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435.  „  „  Weber,   Hermann,    dirig.   Arzt  d.  Augusta  Vaktoria- 

Krankenhauses,  Berlin- Weissensee. 

436.  „  „  Wehmer,  P.,  Wiesbaden. 

437.  „  ,,  Weidenbaum,  Bad  Neuenahr. 

438.  „  „  Weidhaas,  C,  Oberhof. 

439.  „  „  V.  d.  Weijde,  Utrecht. 

440.  „  „  Weintraud,  Prof.,  dirig.  Arzt  der  Inneren  Abteilung 

des  Stadt.  Krankenhauses,  Wiesbaden. 

441.  „  „  Weisz,  Pistyan. 

442.  „  „  Weizsäcker,  Geh.  Hofrat,  Wildbad. 
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443.   Herr  Dr.   Wendriner,  Neuenahr. 

444.       „       , 

,     Wibel,  Wiesbaden. 

445.       „       , 

,     Wiederhold,  San.-Rat,  Wilhelmshöhe  b.  Cassel. 

446.       „       , 

,     Wiener,  H.,  Dozent,  Prag. 

447.       „       , 

,     V.  Wild,  Frankfurt  a.  M. 

448.       „       , 

,     Winternitz,  H.,  Priyatdozent,  Halle. 

449.       „       , 

,     Wolff,  Felix,  Reiboldsgrün. 

450.       „       , 

,     Wolffhflgel,  Stabsarzt,  Manchen. 

451.       „       , 

,     Wunderlich,  H.,  Karlsruhe. 

452,       „       , 

,     Ziegler,  Geh.  Med.-Rat,  Prof.,  Freiburg. 

453.       „       , 

,     Ziemssen,  Wiesbaden. 

454.       „       , 

,     Zinn,  W.,  Professor,  Berlin. 

455.       „       , 

,     Zoepffel,  Wiesbaden-Nordemey. 
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Herr  Dr.  Adler,  Eger. 

Ag^ron,  Eduard,  prakt.  Arzt,  Hamburg. 

Albu,   Albert,   Privatdozent  an   der  Königl.  Universität 
Berlin. 

Arnheim,  J.,  Berlin. 

Aronsohn,  Ems-Nizza. 

A  r  0  n  8  0  n  .  Hans,  Charlottenburg. 

As  her,  Leon,  Professor,  Bern. 

As  her,  W.,  Augenarzt,  Leipzig. 

Bach,  Hugo,  San.-Rat,  ßad  Elster. 

Bahr  dt,  R.,  Hofrat  Dr.  med.  Leipzig. 

Bahr  dt,    Hans,    Assist.- Arzt  an   der   Mediz.   Poliklinik 
Marburg. 

Bally,  F.,  Ragaz. 

Baiser,  W.,  prakt.  Arzt,  Köppelsdorf. 

Bark  er,  Professor,  Chicago. 

Baur,  Franz,  Bad  Nauheim. 

von  Bauer,  J.,  Professor,  Manchen. 

Baumstark,  Bad  Homburg. 

Bechler,  San.-Rat,  Bad  Elster. 

von  Bergmann,  Cr.  Assistenzarzt,  Berlin. 
Bergmann,  J.  F.,  Yerlagsbuchhändler,  Wiesbaden. 
Dr.   Bettmann,  Leipzig. 

Birogiula,  Budapest. 

Bittorf,  Alex,  Assistent,  Leipzig. 

Boghean,  Berlin. 

Boehm,  G,  Geh.-Rat,  Professor,  Leipzig. 

Bornstein,  Leipzig. 

Bostroem,  Geh.  Rat,  Prof.,  Giessen. 

Brandenburg.  Privatdozent,  Berlin. 

Brassert,  Leipzig. 

Brat,  Berlin. 

Brauer,  Prof.,  Heidelberg. 

Braune,  Oberarzt  a.  d.  Prov.-Irren-Anstalt  Schwetz. 

Breitung,  San.-Rat,  Prof.,  Koburg. 

Brugsch,  Assistenzarzt,  Altona. 

Brüning,  Assistenzarzt,  Leipzig. 
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36.  Herr  Dr.  Bruns,  Oskar,  Ass.-Arzt,  Tübingen. 

Bachheim,  Leipzig. 
Bachholz,  Erfurt. 
Büdingen,  Eonstanz. 
Baff,  R.,  Köln. 

de  la  Camp,  Privatdozent,  Berlin. 
Comp  bell,  Assistenzart  an  der  Universitäts-Nervenklinik 

Leipzig. 
Carstens,  Einderarzt,  Leipzig. 
Clemens,  Privatdozent,  Freibarg  i.  Br. 
Clemm,  Walther  Nie,  prakt.  Arzt,  Darmstadt. 
Cohnheim,  0.,  Professor,  Heidelberg. 
Collatz,    Oskar,    prakt.    Arzt,    dirigierender   Arzt    am 

Diakonissenhanse  Darmstadt. 
Cornet,  Prof.,  Berlin-Reichenhall, 
von  Criegern,  Dozent,  Kiel. 
Curschmann,  Geh.  Med.-Rat  Prof.,  Leipzig. 
Carschmann,  Hans,  Assistent,  Leipzig. 
Damsch,  Professor,  Göttingen. 
Dappej,  Carl,  prakt.  Arzt,  Bad  Eissingen. 
Dehio,  E.,  Professor,  Dorpat. 
Deneke,  Ärztlicher  Direktor  des  Allgemeinen  Eranken- 

hauses  St.  Georg,  Hamburg. 
Determeyer,  Brunnenarzt,  Bad  Salzbrunn. 
Dettmar,  Lauterberg  i.  H. 
Deutsch,  Frankfurt  a.  M., 
Dietz,  Bad  Eissingen. 
D  in  kl  er,  Professor,  Aachen. 
Dippe,  Hugo,  Leipzig. 
Dumas,  Leipzig. 
Du  ms,  Generaloberarzt,  Leipzig. 
Edel,  P.,  Würzburg. 
Edgren,  J.  G..  Professor,  Stockholm. 
Edlefsen,  Professor,  Hamburg. 
Eggebrecht,  Leipzig. 
Eisenberg,  Leipzig. 

EUinger,  Alexander,  Privatdozent,  Königsberg  i.  Pr. 
Engelhard,  Wiesbaden. 
Erb,  W.,  Geh.  Hofrat  Professor,  Heidelberg. 
Erb,  Walter,  Heidelberg. 
Ewald,  C.  A.,  Geh.-Rat,  Professor,  Berlin. 
Facklam,  F.  C,  Bad  Suderode  a.  H. 
Falta,  Assistenzarzt,  Basel. 
Faust,  Dresden. 
Federn,  S.,  Wien. 
Feine,  Ph.,  K.  S.  Oberarzt,  Limbach. 
Fellner,  L.,  Kaiserl.  Rat,  Brunnenarzt,  Franzensbad. 
Fichtner,  R.,  Oberstabsarzt,  Leipzig. 
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81.  Herr  Dr.  Fink,  Primararzt,  Karlsbad. 

„     Finkeinburg,  Privatdozent,  Bonn. 
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Fischer,  Chefarzt  am  Kinderkrankenhaus  Olgaheil- 
anstalt, Stuttgart 

Fl  oder  er,  H.,  Chefarzt,  Marienbad. 

Förster,  Kinderarzt,  Dresden. 

Forstmann,  Dresden. 

Fraenkel,  A.,  Professor,  Berlin. 

Fraenkel,  Albert,  Baden weiler. 

Freymuth,  J.,  Danzig. 

Friedländer,  Max,  Dozent,  Leipzig. 

Fritsche,  Leipzig. 

Füth,  Leipzig. 

Fuchs,  G.,  Biebrich  a.  Rh. 

Gärtner,  A.,  Leipzig. 

Gebser,  San.-Rat,  Carolagrün. 

Geisböck,  Mflncben. 

Gerhardt,  D.,  Prof.,  Erlangen. 

Glaessner,  Karl,  Berlin. 

Glockner,  Privatdozent,  Leipzig. 

Gmeiner,  Dresden. 

Göhler,  M.,  Leipzig. 

Gottlieb,  R.,  Prof.,  Heidelberg. 

Gour^vitch,  St.  Petersburg. 

Grassmann,  München. 

Grober,  J.,  Privatdozent.  Jena. 

Groedel,  Med.-Rat,  Prof.,  Bad  Nauheim. 

Groedel  U.  Bad  Nauheim. 

Grote,  G.,  Bad  Nauheim. 

Grüne,  Leipzig. 

Guhr,  Michael,  Kurarzt,  Tatra  Szeplek. 

Guraprecht,  Professor,  Weimar. 

Güntz,  Ed.,  Erfurt. 

Gutzmann,  Berlin. 

Gyurmän,  Emil,  Spitaloberarzt,  Budapest. 

Haendel,  Bad  Elster. 

Hager,  Leipzig. 

Hahn,  L.,  Leipzig. 

Hänel,  P.,  Bad  Nauheim. 

Harajewicz,  Wien-Marienbad. 

Hart  mann,  Karl,  Blankenburg  a.  H. 

Hartmann,  Otto,  Braunschweig. 

Haymann,  Riesa. 

Heck  er,  S.,  Oberarzt,  Dresden. 

Heffter,  A.,  f'rof.,  Bern. 

Heiligenthal,  Baden-Baden. 

Heineke,  Herm.,  Assist.-Arzt  a.  d.  Chirurg.  Klinik, 
Leipzig. 
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Herb  ach,  Stabsarzt,  Leipzig. 

Herwig,  Aorsa  (Schweiz). 

Hering,  E.,  Professor,  Prag. 

Herrmann,  Assistenzart,  Halle  a.  S. 

Hess,  Karl,  Eiseuach. 

Hess,  Privatdozent,  Marburg  a.  L. 

Hesse,  B.,  Leipzig. 

Hesse,  Bad  Kissingen. 

Heubner,  Geh.  Med.-Rat,  Prof.,  Berlin. 

Heymann,  Rud.,  Leipzig. 

Hezel,  Wiesbaden. 

Hirsch,  C,  Privatdozent,  Leipzig. 

Hirschfeld,  Felix,  Privatdozent,  Berlin. 

His,  Professor,  Basel. 

Hochhaus,  Professor,  Köln  a.  Rh. 

Hoehl,  Chemnitz. 

Hofbauer,  Ludwig,  Assistenzarzt,  Wien. 

Hoffmann,  August,  Professor.  Düsseldorf. 

Hof  mann,  Geh.  Med.-Rat,  Professor,  Leipzig. 

Hofmann,  Hans,  Leipzig. 

Homb erger,  Frankfurt  a.  M. 

Hoeniger,  Halle. 

Hoppe-Seyler,  Professor,  Kiel. 

Hu  her,  Frauenarzt,  Leipzig. 

Hubert,  Arzt,  Leipzig. 

Huth,  Bonn. 

V.  Jak  seh,  R.,   K.  K.  Ober  -  San.  -  Rat,   Professor, 

Prag. 
Inada,  R.  Tokio. 
Jacobi,  Ernst,  San.-Rat,  Arosa. 
Jaeger,  Leipzig. 
V.  Jagemann,  E.,  Leipzig. 
V.  Jagic,  N.,  Wien. 
V.  Jezierski,  Pleschen. 
Joel,  E.,  Görbersdorf. 
Jordan,  Tetschen. 
Jores,  Professor,  Braunschweig. 
Joshikawa,  Tokio. 
Josion ek,  Hugo,  Mildenan. 
Kampf,  R.,  K.  S.  Oberstabsarzt,  Nauheim. 
Kar  eher,  Basel. 
Katzenstein,  Berlin. 
Kaulfers,  Assistenzarzt  a.  d.  Universitäts-Nervenklinik 

Leipzig. 
Kionka,  Professor,  Jena. 
Kirnberger,  Med.-Rat,  Mainz. 
Kisch.  Med.-Rat,  Prof.,  Prag-Marienbad. 
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173.  Herr  Dr.  Kitamura,  S.,  Tokio. 

Klaus,  Leipzig. 
Klein,  Leipzig. 

Kleinschmidt,  £.,  San.-Rat,  Elberfeld. 
Klien,   Assistenzarzt  a.  d.  Univ.-Nervenklinik  Leipzig. 
Klemperer,  G.,  Professor,  Berlin. 
Klüpfel,  San.-Rat,  Urach. 
Kobert,  R.,  Staatsrat,  Professor,  Rostock. 
Kockel,  Professor,  Leipzig. 
Kohlhart,  Arzt,  Halle. 
KöUiker,  Professor,  Leipzig. 
Koeniger,    H.,    Assistenzarzt  a.   d.   medizin.    Klinik, 

Erlangen; 
Koeppe,  H.,  Privatdozent,  Giessen. 
Kose,  0.,  Privatdozent,  Prag. 
Kothe,  San.-Rat,  Friedrichroda. 
Kranz,  Teplitz. 

Kraus,  Fr.,  Geh.-Rat  Professor,  Berlin. 
Krause,  Privatdozent,  Breslau. 
V.  Krehl,  L.,  Professor,  Strassburg. 
Kremser,  £.,  Chefarzt  des  Sanatoriums  Sttlzhayn, 

z.  Z.  Halle. 
Krückmann,  Professor,  Leipzig. 
Kugler,  Emil,  Gmunden. 
Ktthns,  Leipzig. 

Kümmerling,  H.,  Kurarzt,  Baden.Lb.  Wien. 
Lampe,  Fr.,  Geheimrat,  Yerlagsbuchhändler,   Leipzig. 
Landmann,  Leipzig. 
Lang,  Petersburg. 
Lange,  Privatdozent,  Leipzig. 
Langebartels,  Bad  Nauheim. 
Langerhans,  Leipzig. 
liCbram,  Assistent  am  pathologischen  Institut, 

Königsberg  i.  Pr. 
Leo,  Professor,  Bonn  a.  Rh. 
Leva,  J.,  Tarasp. 
Levy,  Fritz,  Berlin. 
Lewinsohn,  B.,  Soden  a    T. 
Liebermeister,  Assistenzarzt,  Leipzig. 
L  i  e  b  1  e  i  n ,  Med  -Rat,  Teplitz. 
Lippe rt,  V.,  Wiesbaden. 
Lips,  Fr.,  dirig.  Arzt,  Sanatorium  Wehrawald. 
Li t tauer,  A.,  Frauenarzt,  Leipzig. 
Lochner,  J.,  Hofrat,  Leipzig. 
Loeb,  Dfirkheim. 
Loeb,  Heidelberg. 

Löhlein,  M.,  Assistent  am  path.  Institut  Leipzig. 
Loening,  Assistenzarzt,  Halle  a.  S. 
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218,  Herr  Dr.  Lommel,  San.-Rat,  Bad  Homburg  v.  d.  H. 

Lommel,  Felix,  Dozent,  Jena. 

Looser,  Emil,  Assistent  am  path.  Institut  Leipzig. 

Lorand,  A.,  Carlsbad. 

Lorenz,  H.,  Professor,  Graz. 

Lotze,  Leipzig. 

Mackenthum,  Arzt,  Leipzig. 

Magnus-Levy,  Privatdozent,  Berlin. 

Maras,  A.,  Leipzig. 

Marchand,  Geh.-Rat,  Prof.,  Leipzig. 

Martins,  Professor,  Rostock. 

Matiezowsky,  Chefarzt,  Teplitz. 

Matthes,  Stabsarzt  a.  D.,  Blankenburg  (Harz). 

Matthes,  Max,  Prof.,  Direktor  der  med.  Universitäts- 
klinik in  Jena. 

Mattiesen,  Ernst,  Leipzig. 

Mayer,  W.,  Primararzt,  Brunn. 

Mayer,  Rad.,  Chefarzt  am  Diakonissenhaus,  Stuttgart. 

Meine rt,  H.,  Assistenzarzt,  Leipzig. 

Meisenburg,  Carl  F.,  prakt.  Arzt,  Barmen. 

Meissner,  Leipzig. 

Menge,  Prof.,  Leipzig. 

Menzer,  Stabsarzt,  Halle  a.  S. 

V.  Mering,  Prof.,  Geh.-Rat,  Halle  a.  S. 

Merkel,  Ober-Med.-Rat,  Krankenhausdirektor, Nürnberg. 

Merkel,  Ferd.,  Stuttgart. 

Merkel,  H.,  Privatdozent,  Erlangen. 

du  Mesnil  de  Rochement,  Altona. 

Meyer,  Ludwig  F.,  Berlin. 

Meyer,  Assistenzarzt,  Leipzig. 

Meyer,  Rud.,  Vorstand  der  medizin.  Abteilung  der 
Diakonissenanstalt,  Stuttgart. 

Meyer,  Ernst,    Assistenzart,   med.  Klinik,    Halle  a.  S. 

Michaelis,  M.,  Professor,  Berlin. 

Minnich,  Walter,  Zürich. 

Minkowski,  0.,  Professor,  Oberarzt  an  der  inneren 
Abteil,    der  städt.   Krankenanstalten,   Köln  a.  Rh. 

Molinari,  Assistenzarzt,  Leipzig. 

Morawitz,  Assistenzarzt,  Tübingen. 

Moritz,  Chemnitz. 

Moritz,  Professor,  Greifswald. 

Müller,  Franz,  Priv -Dozent,  Berlin. 

Müller,  F.,  Professor,  München. 

Müller,  L.  R.,  Oberarzt  am  städtischen  Krankenhaus 
Augsburg. 

Müller  de  la  Fuente,  E.,  prakt.  Arzt,  Schlangenbad. 

Naether,  Oberstabsarzt,  Leipzig-Gohlis. 

Nebelthau,  Professor,  Halle  a.  S. 
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262.  Herr  Dr.  Neisser,  Ernst,  Direktor  de$  städt.  Krankenhauses, 

Stettin. 

263.  „  „  Nestmann,  prakt.  Arzt,  Leipzig. 

264.  9  „  Neakirch,  Rieh.,  Oberarzt  des  Allgemeinen  Kranken- 

hauses, Nürnberg. 

265.  ,  y,  Niessl,  E.  v.,  Wien. 

266.  „  „  Nitzsche,  Sanitätsrat,  Bad  Salzbrunn, 

267.  ,  „  V.  Noorden,  C,  Professor,  Frankfurt  a.  M. 

268.  ^  „  Nothnagel,  Hofrat  Professor,  Wien. 

269.  ^  ,  Ohme,  Hofrat,  Dresden. 

270.  y,  „  van  Oordt,  St.  Blasien. 

271.  y,  „  Ortner,  Üniv.-Professor,  Wien. 

272.  „  „  Paarmann,  J.,  Würzen. 

278.  „  \  Pariser,  Curt,  prakt.  Arzt,  Homburg  v.  d.  H. 

274.  „  „  Pässler,  Privatdozent,  Leipzig. 

275.  „  „  Passow,  A.,  Meiningen. 

276.  „  „  Pauli,  W.,  Univ.-Dozent,  Wien. 

277.  „  „  Paulsen,  J.,  Assistenzarzt,  Hannover. 

278.  „  „  Peiper,  E.,  Professor,  Greifswald 

279.  „  „  Penzoldt,  Professor,  Erlangen. 

280.  „  „  Peters,  Petersthal  i.  Baden. 

281.  y,  y,  Pfeiffer,  Erail,  Geh.  San.-Rat,  Wiesbaden. 

282.  ,  ,  Pfeiffer,  R.,  Leipzig. 

283.  y,  „  Pichler,  Karl,  Primararzt,  Klagenfurt. 

284.  „  „  Pick,  Fr.,  Dozent,  Prag. 

285.  „  y,  Plaut,  Leipzig. 

286.  y,  y,  V.  Poehl,  Alexander,  Professor,  St.  Petersburg. 

287.  „  y,  V.  Poehl,  Alfred,  St.  Petersburg. 

288.  ^  n  Porges,  prakt.  Arzt,  Marienbad. 

289.  „  „  Pressburger,  Rud.,  Werksarzt,  Witkowitz. 

290.  „  y,  Quensel,  Assistenzarzt  a.  d.  Universitäts-Nervenklinik, 

Leipzig. 

291.  „  y,  Quenstedt,  Assistenzarzt,  Jena. 

292.  „  y,  Raether,  prakt.  Arzt,  Badearzt,  Bad  Kissingen. 

293.  „  „  Rapaport,  Leon,  Krakau. 

294.  „  y,  Reckmann,  Bad  Oeynhausen. 

295.  y,  y,  Reinhard,  Hofrat,  Bautzen. 

296.  „  y,  Reinhold,  Oberarzt,  Crefeld. 

297.  „  ,  Reitter,  Wien. 

298.  „  y,  Reitz,  Chemnitz. 

299.  „  y,  Reitz,  Kr.-Arzt,  Mitterfels. 

300.  „  „  Retzer,  St.  Louis. 

301.  ,  „  Reuter,  Greiz 

302.  „  „  Reuter,  Albrecht,  Greiz. 

303.  „  y,  Riecke,  Privatdozent,  Leipzig. 

304.  „  y,  Riemen,  Leipzig. 

305.  „  y,  Rietschel,!!.,  Assistenzarzt,  Leipzig. 

306.  „  y,  Rigler,  Leipzig. 
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307.  Herr  Dr.  Rihl,  Assistent,  Prag. 

308.  n  fi  Rille,  J.  H.,  Professor,  Leipzig. 

309.  „  jf  Risel,  Privatdozent,  Leipzig. 

310.  9  ^  Ritter,  Ilans,  Salzbrunn  i.  Schi. 

311.  9  9  Rocca,  Augenarzt,  Leipzig. 

312.  y,  „  Roh  de,  F.,  dirig.  Arzt,  Königsbronn. 

313.  ,  „  Roller,  Oberarzt,  Köln. 

314.  «  ^  Rollin,  Spezialarzt  fQr  Verdauungskrankheiten,  Stettin. 

315.  ,  «  RoUy,  Leipzig. 

316.  „  „  Romberg,  Professor,  Marburg  a.  L. 
3i7.  y,  „  Römer,  San.-Rat,  Elsterberg. 

318.  „  n  Roos,  Professor,  Freiburg  i.  B. 

319.  j,  ^  Rosenblath,  Kassel. 

320.  „  j,  Rosenfeld,  Berlin. 

321.  ^  r,  Rosenfeld,  G.,  Breslau. 

322.  „  „  Rostoski,  Privatdozent  a.  d.  med.  Klinik,  WOrzburg» 

323.  n  ff  Roth,  Med.-Rat,  Krankenhausdirektor,  Bamberg. 

324.  ^  ^  Rothschild,  Soden  a.  T. 

325.  9  n  Rudolph,  Leipzig-Gohlis. 

326.  n  n  Saenger,  M.,  Magdeburg. 

327.  „  „  Samuely,  Franz,  Heidelberg. 

328.  ,  ,  Sannes,  J.  A.  M.  T.,  Haag. 

329.  „  r,  Santesson,  Prof.,  Stockholm. 

330.  ,,  j,  Sattler,  H.,  Professor,  Leipzig. 

331.  n  m  Sauerbeck,  Basel. 

332.  „  „  Sauerbruck,  Assistenzart,  Breslau. 

333.  „  „  Schedel,  H.,  Bad  Nauheim. 

334.  „  „  Schellenberg,  San.-Rat,  Leipzig. 

335.  „  „  Schenk,  H.,  San.-Rat,  Soolbad  Suiza. 

336.  „  „  Scherf,  Bad  Orb. 

337.  „  „  Scherpf,  Lorenz,  Kgl.  Hofrat,  Bad  Kissingen. 

338.  ,  „  Schilling,  F.,  Leipzig. 

339.  ,  ,  Schmaltz,  Ober-Med.-Rat. 

340.  „  „  Schmidt,  Ad.,  Professor,  Dresden. 

341.  „  ,  Schmidt,  Erhard,  Leipzig. 

342.  ,  „  Schmidt,  Heinr.,  San.-Rat,  Leipzig. 

343.  „  „  Schmorl,  Professor,  Dresden. 

344.  .  ^  Schob,    Assistenzart  an   der  Universitäts-Nervenklinik, 

Leipzig. 

345.  „  „  Scholz,  Wilh.,  Univ.-Dozent,  Graz. 

346.  „  „  Schott,  Professor,  Bad  Nauheim. 

347.  ,  ,  Schreiber,  Privatdozent,  Göttingen. 

348.  „  „  Schröder,  G.,  prakt,  Arzt,  Schömberg. 

349.  „  „  Schroth,  Otto,  prakt.  Arzt,  Bad  Reichenhall. 

350.  „  n  Schrötter,  Ritter  Leopold  v.,  Hofrat  Prof.,  Wien. 

351.  ,  n  Schuh,  L.,  Oberarzt,  Nürnberg. 

352.  „  ,  Schule,  Adolf,  Prof.  an  der  Universität  Freiburg  i.  B. 

353.  „  „  Schulz,  Med.-Rat,  Prof.,  Braunschweig. 
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354.  Herr  Dr.  Schuitze,  Geh.  Med.-Rat,  Prof.,  Bonn  a.  Rh. 

355.  „  y,  Schalze,  leit.  Arzt,  Alhertsberg. 

356.  9  9  Schuhmacher,  E.,  Eberbach  a.  N. 

357.  „  j,  Schuhmacher  II,  Aachen. 

358.  „  „  Schtttz,  prakt.  Arzt,  Wiesbaden. 

359.  „  „  Schwalbe,   Julius,   Herausgeber  der  Deutschen  Med. 

Wochenschrift,  Berlin. 

360.  „  „  Schwarz,  0.,  Prof.,  Augenarzt,  Leipzig. 

361.  „  ,  Seebohm,  Pyrmont. 

362.  „  „  Seifert,  Prof.,  Würzburg. 

363.  „  „  Steh elt,  Bad  Flinsberg. 

364.  r,  „  Siegert,  Professor,  Halle  a.  S. 

365.  „  „*  Silberstein,  Leo,  Blankenhain  b.  Weimar. 

366.  „  „  Simon,  Oscar,  Karlsbad. 

367.  ,  „  Skut8ch,F.,  Professor,  Leipzig. 

368.  „  „  Smith,  Potsdam. 

369.  „  „  Soltmann,  Professor,  Leipzig. 

370.  „  „  Sommer,  jun.,  Franzensbad. 

371.  „  „  Sonnenkalby  C,  prakt.  Arzt,  Leipzig. 

372.  „  „  Spalteholz,  W.,  Professor,  Leipzig. 

373.  f,  „  Stadelmann,  E.,  Prof.,  Erankenhausdirektor,  Berlin. 

374.  „  „  Stadler,  Assistenzarzt  a.  d.  med.  Univers.-Klinik, 

Leipzig. 

375.  „  „  Staehelin,  R.,  Assistenzarzt,  Basel. 

376.  „  „  Starck,  Hugo,  Prof.,  Heidelberg. 

377.  „  „  Steffens,  Paul,  Eisenach. 

378.  „  „  Steinert,  Leipzig. 

379.  „  „  Stempel,  prakt.  Arzt,  Wiesbaden. 

380.  „  „  Stintzing,  Professor,  Jena. 

381.  „  j,  Stoevesandt,  Krankenhausdirektor,  Bremen. 

382.  „  ^  Strasburger,  Dozent,  Bonn  a.  Rh. 

383.  „  „  Straub,  W.,  Leipzig 

384.  ,  „  Strauss,  Professor,  Berlin. 

385.  „  n  Streffer,  Paul,  Leipzig. 

386.  „  „  Strubell,  Alexander,  prakt.  Arzt,  Dresden. 

387.  „  „  Strube,  Bremen. 

388.  „  „  von  Strümpell,  Adolf,  Geh.  Med.-Rat,  Prof.,  Breslau. 

389.  n  „  Stumme,  Leipzig. 

390.  „  „  Stuertz,  Stabsarzt,  Berlin. 

391.  „  „  Sussdorf,  Generalarzt,  Lcipzig-Gohlis. 

392.  „  „*  Tappeiner,  v.,  Univ.-Prof.  München. 

393.  ,  „  Taube,  San.-Rat,  Leipzig. 

394.  „  „  Thieme,  Georg,  Verlagsbuchhändler,  Leipzig. 

395.  „  „  Thomas,  L.,  Hofrat,  Prof.,  Freiburg. 

396.  ,  „  Turban,  Hotrat,  Daves. 

397.  „  „  Trendelenburg,  F.,  Geh.  Med.-Rat,  Leipzig. 

398.  y,  n  Ulrici,  H.,  Reiboldsgrün  i.  V. 

399.  „  n  Um  her,  F.,  Prof.,  Altona. 
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400.  Herr  Dr.  Unverricht,  Professor,  Magdeburg. 

Yers^,  Assistent  am  pathol.  anat.  Institut  Leipzig. 
Vogler,  Albert,  jun.,  Ems. 
Voigt,  Davos. 

Voit,  Fritz,  Prof.,  Erlangen. 
Volhard,  Privatdozent,  Giessen. 
Voswinckel,  Bad  Driburg. 
Wagner,  Paul,  Chemnitz. 
Wagner,  M.,  Leipzig. 
Warburg,  Köln 
Wasbutzki,  Berlin. 
Wauer,  L.,  Dresden. 
Weber,  H.,  Berlin. 

Weber,  Geh.  Med.-Rat,  Professor,  Halle. 
Weidhaas,  Oberhof  i.  Th. 

Weintraud,  Prof.,  dirig.  Art  des  städtischen  Kranken- 
hauses, Wiesbaden. 
Weiss,  Basel. 
Weisz,  David,  Karlsbad. 
Werbatus,  Bad  Elster. 
Wernicke,  Professor,  Halle  a.  S. 
Werther,    Oberarzt  am  städt.  Krankenhaus,    Dresden. 
Westphal,  A.,  Professor,  Greifswald. 
Weyll,  Bad  Schwalbach. 
Winternitz,  Privatdozent,  Halle  a.  S. 
Wibel,  J.,  Wiesbaden. 
Wiebern,  Assistenzarzt,  Leipzig. 
Wichmann,  Arzt,  Bad  Harzburg. 
Widenmann,  Oberstabsarzt,  Potsdam. 
Wiederhold,  San.-Rat,  Wilhelmshöhe. 
Wiesel,  J.,  Prosekturs- Adjunkt,  Wien. 
Wilms,  Privatdozent,  Leipzig. 
Windscheid,  Professor,  Leipzig. 
Wolff,  Alfred,  Berlin. 
Wolff,  Felix,  Reiboldsgrün. 
Zeitlmann,  prakt    Arzt,  Glauchau  i.  S. 
Zoepperitz,  Volontärarzt,  Leipzig. 
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Statuten 

des 

Kongresses  für  innere  Medizin. 

§  1. 

Der  Eongress  für  innere  Medizin  hat  den  Zweck,  durch  persönlichen 
Verkehr  die  wissenschaftlichen  nnd  praktischen  Interessen  der  inneren 
Medizin  zu  fördern,  and  veranstaltet  zu  diesem  Zwecke  regelmäfsige 
jährliche,  4  Tage  dauernde,  in  den  Osterferien  stattfindende  Versamm- 
langen. 

Dieselben  finden  alle  zwei  Jahre  in  Wiesbaden  statt;  in  den  da- 
zwischen liegenden  Jahren  der  Reihe  nach  abwechselnd  in  Berlin, 
München,  Leipzig  and  Wien. 

§  2. 
Die  Arbeiten  des  Kongresses  sind: 

1.  Referate  fiber  Themata  von  hervorragendem  allgemeinen  In- 
teresse aas  dem  Gebiete  der  inneren  Medizin.  Dieselben  werden 
von  dem  Geschäftskomitee  in  Übereinstimmung  mit  dem  Aus- 
schusse bestimmt  und  zweien  Referenten  zum  Vortrage  auf  d^m 
nächsten  Kongresse  übertragen. 

2.  Original-Vorträge. 

3.  Demonstrationen  (von  Apparaten,  mikroskopischen,  chemischen 
and  anderen  Präparaten,  Medikamenten  und  dergl.). 

§  3. 

Mitglied  des  Kongresses  kann  jeder  Arzt  werden,  welcher  nach 
den  in  §  13  angegebenen  Modalitäten  aufgenommen  wird. 

§  4. 

Jedes  Mitglied  zahlt  einen  jährlichen  Beitrag  von  lö  Mark,  und 
zwar  auch  dann,  wenn  es  dem  Kongresse  nicht  beiwohnt.  Dieser 
Mitgliedsbeitrag  ist  spätestens  im  Laufe  des  Kongresses  an  den  Kassen- 
führer einzuzahlen.  Wer  bis  zum  nächstjährigen  Kongresse  trotz 
zweimaliger  Mahnung  den  Beitrag  nicht  eingezahlt  hat,  gilt  als 
ausgetreten. 
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§  5. 

Teilnehmer  fQr  einen  einzelnen  Eongress  kann  jeder  Arzt 
werden.  Die  Teilnehmerkarte  kostet  15  Mark.  Die  Teilnehmer  können 
sich  an  Vorträgen  und  Demonstrationen,  sowie  an  der  Diskussion  he- 
teiligen,  stimmen  aber  nicht  ab  und  sind  nicht  wählbar. 

§  6. 
Aus  der  Zahl  der  Mitglieder  werden  gewählt : 

1.  der  engere  Ausschuss  nach  Mafsgabe  des  §  8, 

2.  der  Kassenführer, 

3.  zwei  Rechnungs-Revisoren, 

welche  auf  5  Jahre  gewählt  werden  und  wieder  wählbar  sind, 

4.  die  Redaktionskommission   der  Verhandlungen   des  Kongresses. 

§  7. 

Die  Wahlen  finden  am  Beginne  der  Vormittagssitzung  des  in.  Tages 
des  Kongresses  statt. 

§  8- 

Der  engere  Ausschuss  besteht  aus  25  gewählten  Mitgliedern,  dem 
ständigen  Sekretäre  und  dem  Kassenführer;  von  den  gewählten  Mit- 
gliedern scheidet  alljährlich  der  fünfte  Teil  nach  5jähriger  Amtsdauer 
aus.  Die  Ausscheidenden  sind  wieder  wählbar,  doch  ist  die  Wahl 
durch  Akklamation  unzulässig. 

§  9. 

Der  Ausschuss  wählt  das  Geschäfts-Komitee,  bestehend  aus 
4  Mitgliedern  und  einem  ständigen  Sekretäre.  Von  den  4  Mitgliedern 
scheidet  jedes  Jahr  eines  nach  4  jähriger  Amtsdauer  aus  und  ist  für 
das  nächste  Jahr  nicht  wieder  wählbar. 

Das  Geschäfts-Komitee  wählt  femer  den  Vorsitzenden  für  den  nächsten 
Kongress. 

Anm.  Für  Mitglieder  des  ADsschusses  und  des  Geschäftskomitees,  welche 
vor  Beendigung  ihrer  Amtsdauer  ausscheiden,  werden  für  den  Rest 
dieser  Amtsdauer  Ersatzmänner  gewählt. 

§  10. 
Der  Vorstand  des  Kongresses  besteht: 

1.  aus  dem  Vorsitzenden,  welcher  am  Anfange  der  ersten  Sitzung 
der  Versammlung  vorschlägt: 

2.  3  stellvertretende  Vorsitzende, 

3.  Schriftführer. 

Ferner  gehört  zum  Vorstande: 

4.  Das  Geschäfts-Komitee. 

5.  Der  Kassenführer. 
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§  11. 

Der  Vorsitzende  bestimmt  die  Tagesordnung  und  leitet  die 
Verhandlungen  des  Kongresses. 

§  12, 

Das  Geschäfts-Komitee  leitet  die  Angelegenheiten  der  Ge- 
sellschaft in  der  Zwischenzeit  der  Kongresse,  soll  sich  aber  in  allen 
wichtigen  Dingen  mit  den  Mitgliedern  des  Ausschusses  verständigen. 
Eun  fällt  die  Aufgabe  zu,  die  Referenten  zu  finden,  Oberhaupt  alle 
Vorbereitungen  fOr  den  nächsten  Kongress  zu  treffen,  Einladungen  an- 
fangs März  ergehen  zu  lassen  und  während  des  Kongresses  das  Ge- 
schäftliche zu  leiten. 

§  13. 

Der  Ausschnss  fungiert  als  Aufnahme-Kommission.  Der 
Vorschlag  eines  Kandidaten  muss  dem  Geschäfts-Komitee  von  einem 
Mitgliede  schriftlich  eingereicht  werden.  Die  Namen  der  zur  Auf- 
nahme Vorgeschlagenen  werden  im  Tageblatte  veröffentlicht.  Etwaige 
Einwendungen  gegen  dieselben  von  Seiten  der  Mitglieder  sind  an  den 
Ansschuss  zu  richten.  Die  betreffende  Ausschusssitzung  findet  kurz  vor 
der  letzten  Sitzung  des  Kongresses  statt.  Zur  Aufnahme  ist  eine 
Stimmenzahl  von  zwei  Dritteln  der  Anwesenden  erforderlich.  Ausschluss 
eines  Mitgliedes  kann  nur  auf  schriftlichen,  motivierten  Antrag  durch 
einstimmigen  Beschluss  des  Ausschusses  erfolgen. 

§  14. 

Anträge  auf  Abänderung  der  Statuten  mttssen,  von  mindestens 
10  Mitgliedern  unterstützt,  dem  Geschäfts-Komitee  eingereicht  werden, 
welches  sie  auf  dem  nächsten  Kongresse  zur  Verhandlung  und  Ab- 
stimmung bringt.  Zur  Annahme  eines  solchen  Antrages  ist  eine  Migorität 
von  drei  Vierteln  der  Anwesenden  erforderlich. 

§  15. 

Jedes  Mitglied  und  jeder  Teilnehmer  erhält  ein  Exemplar  der 
gedruckten  Verhandlungen  gratis. 
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Qeschäfts-Ordnung. 

§1- 

Der  Vorsitzende  stellt  die  Tagesordnung  fest  und  bestimmt  die- 
Reihenfolge  der  Vorträge,  sowie  der  znr  Diskussion  gemeldeten  Redner. 

§  n. 

Die  Referate  fallen  auf  die  Vormittagssitzungen  des  I.  and. 
ni.  Tages,  die  fibrige  Sitzungszeit  ist  den  Vorträgen  vorbehalten. 
Demonstrationen  sollen  in  der  Regel  in  den  Nachmittagssitzungen 
stattfinden. 

§ni. 

Die  Referate  sollen  eine  halbe  Stande  nicht  über- 
schreiten. Die  daranschliessende  Diskussion  darf  ohne  besonderen 
Antrag  nicht  mehr  als  die  Dauer  einer  Sitzung  in  Anspruch  nehmen. 
Der  einzelne  Redner  darf  in  der  Diskussion  nicht  länger  als  10  Min. 
sprechen.  Am  Schlüsse  steht  den  Referenten  noch  das  Wort  zu  einem 
Resum6  von  höchstens  10  Min.  Dauer  zu. 

§  IV. 

Die  Vorträge  sollen  in  der  Regel  die  Dauer  von  20  Min.  nicht 
aberschreiten. 

Die  Verhandlungen  des  Kongresses  werden  stenographiert. 

§  VI. 

Der  Vorsitzende  und  das  Geschäfts-Komitee  sind  berechtigt,  ia 
besonderen  Fällen  Gäste  zuzulassen. 


c. 


Übersicht  der  Sitzungen. 


Erste  Sltcnng« 

Montag,  den  18.  Aprü  1004,  VormittagB  0  Xfhr  30  Kinuten. 

Vorsitzender:   Herr  Merkel  (Nürnberg). 
Schriftführer:   Herr  Pässler  (Leipzig). 

Herr  v.  Strümpell  (Breslau): 

Ich   erteile  das  Wort  Herrn   Ober  medizinalrat  Merkel  (Nürnberg). 

Eröffnung  durch   Herrn  Merkel  (Nürnberg)   Eröffnungsrede  S.  3.*> 

Herr  Merkel  (Nürnberg): 

Hochverehrte  Anwesende!   Wir  haben  die   grosse  Ehre  und  Freude, 
eine  Anzahl  Ehrengäste  heute  in  unserer  Mitte  zu  sehen.     Ein  Teil  dieser 
Herren  hat  den  Wunsch  geäussert,   dem  Kongresse  einen  Willkommensruf 
mit  auf  den  Weg  zu  geben. 

Ich  erteile  das  Wort  dem   Herrn  Rector  magnificus   der  Universität 
Leipzig,  Geheimrat  Prof.  Dr.  Bücher. 

Begrüssung  durch  Herrn  Bücher  (Leipzig)  S.  13. 

Herr  Merkel  (Nürnberg): 

Als  Vertreter  der  Königlich  Sächsischen  Staatsregierung  hat  das  Wort 
Herr  Kreishauptmann  v.  Ehrensteiu. 

Begrüssung  durch  Herrn  v.  Ehrenstein  (Leipzig)  S.  15. 

Herr  Merkel  (Nürnberg): 

Das  Wort  hat   der  Vertreter   der   Stadt   Leipzig,    Herr   Oberbürger- 
meister Dr.  Tröndlin. 

Begrüssung  durch  Herrn  Tröndlin  (Leipzig)  S.  17. 


*)  Diese  und  die  folgenden  Seitenangaben  beziehen  sich  auf  die  folgenden. 
Abteilungen  I — IV,  wo  die  betreffenden  Mitteilungen  abgedruckt  sind. 
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Herr  Merkel  (Ntlmberg): 

Der  Delegierte  Seiner  Exzellenz  des  Herrn  Eriegsministers,  Herr 
Oeneraloberarzt  Dr.  Düms  hat  das  Wort. 

Begrüssong  durch  Herrn  Düms  (Leipzig)  S.  19. 

Herr  Merkel  (Nürnberg): 

Der  Vertreter  des  Kaiserlich  Königlich  österreichischen  Unterrichts- 
ministeriums,  Herr  Hofrat  Prof.  Dr.  Nothnagel  (Wien)  bittet  um  das  Wort. 

Begrüssung  durch  Herrn  Nothnagel  (Wien)  S.  20. 

Herr  Merkel  (Nürnberg): 

Meine  Herren,  es  ist  in  unser  Aller  Erinnerung,  in  welcher  Art  und 
Weise  bereits  in  früherer  Zeit  unser  Kongress  in  der  Stadt  Leipzig  empfangen 
wurde.  Es  hätte  wirklich  nicht  der  neuen  Beweise  bedurft,  dass  wir  hier 
gern  gesehen  sind  und  eine  angenehme  Erinnerung  mit  nach  Hause  tragen 
werden. 

Aufs  neue  sind  durch  die  Worte  der  Herren  Vorredner  Gefühle  der 
grossen  Dankbarkeit  bei  uns  angeregt  worden.  Die  schöne,  gute,  alte  und 
ewig  junge  Stadt  Leipzig  hat  uns  früher  und  so  auch  diesmal  wieder  in 
der  liebenswürdigsten  Weise  empfangen.  Sie  weiss  wohl  auch,  was  ich 
vorhin  schon  gesagt  habe,  dass  die  Ärzte  als  alte  Idealisten  einem  idealen 
Genüsse  ganz  besondere  Dankbarkeit  entgegenbringen. 

Es  ist  aber  nicht  nur  die  Stadt,  alle  Königlichen  Stellen  und  Spitzen 
haben  sich  vereinigt  uns  zu  begrüssen  und  uns  Worte  des  Willkommens 
zuzurufen.  Auch  in  gewohnter  Weise  hat  Herr  Hofrat  Prof.  Nothnagel 
im  Auftrage  seiner  Hohen  Staatsbehörden  uns  Gruss  und  Willkommen 
geboten. 

Ihnen  Allen,  meine  hochverehrten  Herren,  spreche  ich  dafür  im  Namen 
des  Kongresses  den  allerverbindlichsten  Dank  aus. 

Nach  alter  Übung  und  gemäss  unserer  Satzung  hat  der  Kongress  eine 
Reihe  von  stellvertretenden  Vorsitzenden  zu  wählen,  und  ich  erlaube  mir 
im^  Einverständnisse  mit  dem  Geschäftskomit6  Ihnen  als  stellvertretende 
Vorsitzende  folgende  Herren  vorzuschlagen: 

Herrn  Geheimrat  Curschmann  (Leipzig). 
«      Geheimrat  Erb  (Heidelberg). 
«      Hofrat  Prof.  Dr.  Nothnagel  (Wien). 
«      Geheimrat  Schnitze  (Bonn). 
«      Staatsrat  Dehio  (Dorpat)  und 
«      Medizinalrat  Richard  Schulz  (Braunschweig). 

Darf  ich  annehmen,  dass  Sie  damit  einverstanden  sind? 

Dann  schlage  ich  als  Schriftführer  vor  die  Herren: 

Pässler  (Leipzig); 

de  la  Camp  (Berlin)  und 

Oberarzt  Krause  (Breslau). 

Sind  Sie  auch  damit  einverstanden? 
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Dann  darf  ich  die  Herren  bitten,  dass  sie  ihre  Plätze  hier  an  unserem 
Tische  einnehmen. 

Ich  habe  bei  dem  Vorschlage  der  Schriftführer  einen  vergessen,  meine 
Herren,  den  müssen  wir  noch  hinzunehmen: 

Herrn  Hirsch  (Leipzig) 

damit  wir  vier  haben. 

Darf  ich  annehmen,  dass  Sie  auch  damit  einverstanden  sind? 

Ich  gebe  nun  Herrn  v.  Strümpell  das  Wort  zu  einigen  geschäft- 
lichen Mitteilungen. 

Herr  v.  Strümpell  (Breslau): 

Meine  Herren,  ich  habe  Ihnen  einige  kurze  geschäftliche  Mitteilungen 
zu  machen. 

Herr  Professor  Rosenstein  in  Leiden,  der  zum  Geschäftsführer  für 
den  dieegährigen  Kongress  bestimmt  war,  ist  leider  durch  persönliche  Ver- 
hältnisse genötigt  gewesen,  dieses  Amt  niederzulegen,  und  infolgedessen 
habe  ich  die  Geschäftsführung  für  den  diesjjährigen  Kongress  übernehmen 
mtLssen. 

Seine  Exzellenz  der  Herr  Kultusminister  v.  Seydewitz  hat  schrift- 
lich sein  Bedauern  ausgesprochen,  nicht  persönlich  der  an  ihn  ergangenen 
Einladung  zur  Teilnahme  an  unserem  Kongresse  Folge  leisten  zu  können. 
Auch  Herr  Geheimrat  v.  Leyden,  unser  Ehrenmitglied,  ist  zu  seinem 
lebhaften  Bedauern  verhindert,  an  unserer  Versammlung  teilzunehmen,  und 
hat  mich  gebeten,  der  Versammlung  herzliche  Grüsse  zu  übermitteln.  Heute 
Vormittag  ist  noch  folgendes  Telegramm  von  ihm  an  den  Kongress  einge- 
laufen : 

„Bitte,   dem  Kongress   meine  besten  Grüsse   und  Wünsche  für 
glänzenden  Verlauf  auszusprechen." 

Auch  von  Herrn  Geheimrat  Bäumler  in  Freiburg  ist  ein  Telegramm 
ähnlichen  Inhalts  an  den  Vorsitzenden  Herrn  Obermedizinalrat  Merkel 
eingelaufen. 

Dann  habe  ich  übungsgemäss  mitzuteilen,  dass  der  letzte  Kongress 
für  innere  Medizin  im  Jahre  1902  in  Wiesbaden  unter  dem  Vorsitze  von 
Herrn  Professor  Na unyn  (Strassburg)  stattgefunden  hat.  Die  Präsenzliste 
des  Kongresses  wies  412  Teilnehmer  auf.  Die  Zahl  der  ordentlichen  Mit- 
glieder unseres  Kongresses  beträgt  gegenwärtig  457. 

Dann  habe  ich  noch  mitzuteilen,  dass  diejenigen  Herren,  welche 
Demonstrationen  und  Projektionen  vorführen  wollen,  gebeten  werden,  dies 
spätestens  bis  Dienstag  Mittag  bei  Herrn  Dr.  Pässler  gefälligst  anmelden 
zu  wollen. 

Dann  bekomme  ich  soeben  von  Herrn  Geheimrat  Ourschmann  den 
Auftrag,  der  Versammlung  mitzuteilen,  dass  heute  Nachmittag  von 
halb  sechs  Uhr  an  eine  offizielle  Besichtigung  des  hiesigen  Leipziger 
Städtischen  Krankenhauses  und  Hospitals  stattfinden  soll,  und  die  sämtlichen 
Herren  zur  Teilnahme  freundlichst  eingeladen  werdeiu 


XLIV  ÜBKB8ICHT  DEE  SITZUNGEN. 


Ich  werde  femer  darauf  aafmerksam  gemacht,  zu  bitten,  dass  die 
Herren,  die  gedenken  an  dem  Mittagessen  am  Mittwoch  Abend  teilzunehmen, 
möglichst  bald  sich  in  die  betreffende  Liste  eintragen  sollen,  damit  die 
nötigen  kulinarischen  Vorbereitungen  mittlerweile  getroffen  werden  können. 

Herr  Merkel  (Nürnberg). 

Meine  sehr  geehrten  Herren,  wir  sind  am  Beginne  unserer  eigentlichen 
Arbeit.  Es  möge  mir  gestattet  sein,  darauf  aufmerksam  zu  machen, 
dass  die  Anmeldungen  in  einer  weit,  weit  grösseren  Zahl  eingelaufen  sind 
als  in  früheren  Jahren.  Ob  es  überhaupt  möglich  sein  wird,  unsere  Arbeit 
zu  bewältigen,  muss  ich  dahingestellt  sein  lassen.  Aber  in  erster  Linie 
wird  das  jedenfalls  davon  abhängen,  ob  die  hochverehrten  Herren  Vor- 
tragenden und  besonders  die  Herren  in  der  Diskussion  sich  entschliessen 
können  so  knapp  als  möglich  zu  sprechen. 

.    Das  nur  als  eine  geringe  Mahnung. 

Ich  erteile  nun  zu  dem  Referate  über  Arteriosklerose  zunächst  Herrn 
Geheimrat  Marchand  (Leipzig)  das  .Wort. 

Die  ArAerioslclerose. 

Erstes  Referat:  Herr  Marchand  (Leipzig)  S.  23. 
Zweites  Referat:  Herr  Romberg  (Marburg)  S.  60. 

Herr  Merkel  (Nürnberg): 

Meine  verehrten  Herren,  ich  habe  noch  einige  kurze  geschäftliche 
Mitteilungen  zu  machen. 

Die  Diskussion  über  das  behandelte  Thema  findet  Dienstag  früh  statt. 
Heute  Nachmittag  kommen  noch  diejenigen  Vorträge,  die  sich  unmittelbar 
an  die  Referate  auschliessen,  an  die  Reihe.  Herr  Nothnagel  (Wien) 
wird  das  Präsidium  übernehmen.  Die  Sitzung  beginnt  punkt  3  Uhr 
sine  tempore.  Zum  Vortrage  kommen  die  Herren  Erb  sen..  Erb  jun., 
Grödel,  Geisböck  und  Hoppe-Seyler. 

Die  Versammlung  ist  geschlossen. 

(Schluss  der  Sitzung  12  Uhr  45  Minuten.) 


Zweite  Sitzung* 

Montag,  den  18.  April  1804,  Nachmitta^a  3  Uhr« 

Vorsitzender:   Herr  Nothnagel  (Wien). 
Schriftführer:    Herr  Hirsch  (Leipzig). 

Herr  Nothnagel  (Wien): 

Meine  Herren,  ich  eröffne  die  Sitzung.  Ich  möchte  an  die  Herren 
Kollegen  eine  grosse  Bitte  richten,  dahingehend,  dass  die  Vorträge  möglichst 
präzis  und  kouzis  gehalten  werden.     Es  sind  allerdings  20  Minuten  in  der 
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Geschäftsordnung  für  die  Dauer  eines  Vortrages  bestimmt.  Wenn  es  irgend- 
wie denkbar  ist,  so  bitte  ich,  das  noch  zu  kondensieren.  Ich  glaube,  es 
ist  eine  Pflicht  der  Höflichkeit  gegen  die  vielen  Herren  Kollegen,  welche 
Vorträge  angekündigt  haben,  dass  wir  uns  möglichst  beschränken.  £s 
lässt  sich  ja  die  grösste  und  bedeutungsvollste  Entdeckung  auch  in  fünf 
Minuten  wenigstens  darstellen.  Ich  würde  also  bitten,  nicht  genau  die 
vorgeschriebene  Zeit  auszunutzen. 

Ich  ersuche  Herrn  Erb  sen.  —  Der  ist  noch  nicht  hier.  Ist  Herr 
Kollege  Erb  jun.  hierV  —  Dann  bitte  ich  Herrn  Kollegen  Grödel.  — 
Der  ist  auch  nicht  da.  —  Herrn  Kollegen  Geisböck. 

1.  Herr  Felix  Geisböck   (München):   Die   praktische  Bedeutung  der 
Blutdruckmessung  S.  97. 

2.  Herr  Erb  sen.    (Heidelberg):    Über   Dysbasia   angiosclerotica   (inter- 
mittierendes Hinken)  S.  104. 

3.  Herr  Erb  jun.  (Heidelberg):   Über   experimentell  erzeugte  Arterien- 
erkrankung beim  Kaninchen  S.   HO. 

4.  Herr  Grödel  (Bad  Nauheim) :  Über  den  Wert  der  Blutdruckmessung 
für  die  Behandlung  der  Aiteriosklerose  S.  1 1 3. 

Herr  Nothnagel  (Wien): 

Ich  erlaube  mir  für  die  Herren  Kollegen,  welche  zu  spät  gekommen 
sind,  noch  die  Bemerkung,  dass  nach  dem  Plane,  den  wir  im  Angesicht 
der  enormen  Zahl  angemeldeter  Vorträge  uns  entworfen  haben,  heute  nach- 
mittag nur  Vorträge  gehalten  werden  sollen,  die  sich  anschliessen  an  die 
Arteriosklerosen  -  Frage  respektive  an  Gefässerkrankungen ,  Blutdruck- 
messungen u.  dergl.,  und  dass  dann  morgen  in  der  grossen  Diskussion 
über  die  Arteriosklerose  alle  Punkte  zusammen  diskutiert  werden  sollen. 
Wir  würden  uns  sonst  zu  sehr  verzetteln  und  es  würden  die  meisten  der 
Herren  Kollegen  nicht  zu  ihrem  Rechte  kommen.  Ich  bitte  dementsprechend 
jetzt  Herrn  Hofrat  Bahr  dt. 

5.  Herr  B  a  h  r  d  t  (Leipzig) :  Arteriosklerose  und  Lebensversicherung  S.  1 24 . 

Herr  Nothnagel  (Wien): 

M.  H.,  es  sind  von  der  Stadt  soeben  noch  hundert  Karten  zum 
Gewandhaus-Konzerte  gekommen  Die  Herren,  die  bisher  noch  keine  Karte 
bekommen  haben,  werden  gebeten,  sie  nach  der  Sitzung  im  Bureau  hier 
im  Hause  zu  entnehmen,  und  diejenigen  Herren,  die  bisher  nur  für  eine 
Dame  eine  Karte  gelöst  haben,  können  für  eine  oder  zwei  weitere  Damen 
noch  Karten  erhalten. 

6.  Herr  Hoppe-Seyler  (Kiel):  Über  Veränderungen  des  Pankreas  bei 
Arteriosklerose  S.  130. 

7.  Herr   E.  Strassburger   (Bonn):    Ein  Verfahren   zur   Messung    des 
diastolischen  Blutdruckes  und  seine  Bedeutung  für  die  Klinik  S.  134. 

Herr  Nothnagel  (Wien): 

M.  H.,  wir  haben  in  sieben  Minuten  5  Uhr.  Um  5^2  ühr  finden 
die  Demonstrationen   in   der   medizinischen   Klinik   und   im   Krankenhause 
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St.  Jacob  statt.  Tenammlangsoit  dazu  ist  der  Hörsaal  der  medizmischen 
Klinik,  Liebigstrasse  No.  22.  Ich  frage,  ob  wir  jetzt  schliessen  oder  ob 
Sie  noch  einen  Yortrag  anhören  wollen?   (Zamf:  Noch  einen  ?ortrag!) 

8.    Herr  Deutsch   f Frankfurt  a.  M.):    Über   eine    neue    Methode    der 
Untersnchnng  des  Tenenpnlses  S.  181. 

Herr  Nothnagel  (Wien): 

M.  H.,  ich  bemerke  znnächst,  dass  jetzt  nm  6  Uhr  eine  Sitzung  des 
Ausschusses  stattfindet  im  grossen  Professoren-Sprechzinimer  im  ersten  Stock. 
Xo.  26;  zweitens,  dass  die  morgige  Sitzung  präzis  9  Uhr  Tonnittags  be- 
ginnt, und  zwar,  nachdem  seine  Magnifizens  gütigst  wieder  die  Aula  zur 
Verfflgung  gestellt  bat,  wegen  der  grossen  Zahl  der  Tersammelten  Herren 
wieder  hier  in  der  Aula.  —  Also  morgen  um  9  Uhr. 

Ich  schliesse  die  Sitzung. 

(Scbluss  5  Uhr  10  Minuten.) 


Dritte  SItmiiBg:. 

DienstasTf  den  19.  April  1904,  9  TJhr  ▼ormittags. 

Vorsitzender:   Herr  Erb  sen.  (Heidelberg). 
Schriftführer:    Herr  Hirsch  (Leipzig). 

Herr  Erb  (Heidelberg): 

Ich  eröffne  die  heutige  Sitzung,  meine  Herren,  und  zwar  beginnen 
wir  heute  mit  der  Biscussion  über  die  Referate  über  die  Arteriosklerose 
und  über  die  dazu  gehaltenen  Vorträge.  Es  haben  sich  bereits  zui-  Dis- 
cussion  15  Redner  gemeldet.  Es  ist  ausserdem  dann  den  Referenten 
mindestens  doch  noch  die  Möglichkeit  eines  Schlusswortes  zu  geben.  Die 
anderen  Herren  Vortragenden  werden  vielleicht  darauf  verzichten:  aber 
das  wird  sich  finden.  Jedenfalls  werden  wir  mindestens  17  Redner  haben. 
Da  ausserdem  noch  zirka  80  Vorträge  zu  erledigen  sind  (Heiterkeit),  ist 
die  Zeit,  wie  Sie  Sich  denken  können,  ganz  kolossal  knapp,  und  wir  werden 
deshalb  mit  einer  gewissen  Energie  darauf  halten  müssen,  dass  möglichste 
Kürze  eintritt.  Ich  hatte  mir  gedacht,  dass  wir  für  die  Discussion  — 
das  wird  wohl  genügen  —  zwei  Stunden  bestimmen.  Wenn  wir  zwei 
Stunden  mit  15  oder  18  Rednern  dividieren,  so  kommen  etwa  6  Minuten 
auf  einen  Redner  —  das  sind  allerdings  erst  108  Minuten.  Also  ich 
bitte  zunächst  jeden  Herrn,  sich  auf  6  Minuten  zu  beschränken  und  werde 
so  frei  sein,  wenn  5  Minuten  um  sind,  ein  kleines  Glockenzeichen  für  den 
Redner  zu  geben,  sodass  er  weiss,  dass  seine  Zeit  bald  zu  Ende  ist,  und 
nach  6  Minuten  würde  ich  dann  die  Versammlung  fragen  müssen,  ob  sie 
eine  weitere  Fortsetzung  wünscht. 

Dann,  m.  H.,  erfahre  ich  soeben,  dass  eine  Änderung  in  dem  Pro- 
gramm  für  das  Konzert  eingetreten    ist  in   dem  Sinne,    dass   das  Konzert 


Übersicht  der  Sitzungen.  XLVII 


um  6^/2  Uhr  beginnt,  und  zwar  pünktlich.  Es  wird  jeder  Besucher  ge- 
beten, pflnktlich  2a  erscheinen,  weil  mit  Beginn  jeder  Programmnummer 
die  Saaltüren  geschlossen  werden,  sodass  man  nicht  etwa  nachträglich  herein- 
kommen kann,  ausser  bei  einer  neuen  Nummer.  Also  um  6^/2  Uhr  pünkt- 
lich im  Gewandhaus. 

1.  Gemeinsame  Discussion  über  die  Referate  und  Vorträge  über  Arterio- 
sklerose S.  143;  HerrKisch  (Marienbad)  S.  143;  Herr  Klemperer 
(Berlin)  S.  144;  Herr  Gumprecht  (Weimar)  S.  147;  v.  Criegern 
(Kiel)  S.  149;  Herr  F.  Hirschfeld  (Berlin)  S.  151;  Herr  v.  Noor- 
den  (Frankfurt  a.  M.)  S.  152;  Herr  Schott  (Nauheim)  S.  154 
Herr  Hofbauer  (Wien)  S.  157;  Herr  Agöron  (Hamburg)  S.  160 
Herr  Paul  Krause  (Breslau)  S.  161;  Herr  v.  Jaksch  (Prag)  S.  163 
Herr  Hochhaus  (Cöln)  S.  165;  Herr  Gerhardt  (Erlangen)  S.  166 
Herr  Dehio  (Dorpat)  S.  167;  Herr  Smith  (Potsdam)  S.  168;  Herr 
Sauerbeck  ^Basel-Leipzig)  S.  169;  Herr  A.  Fränkel  (Berlin) 
S.  171;  Herr  Strassburger  (Bonn)  S.  172. 

Herr  Erb  (Heidelberg): 

M.  H.,  Herr  Geheimrat  Sattler  hier  hat  sich  erboten,  aus  seiner 
spezialistischen  Erfahrung  über  arteriosklerotische  Veränderungen  an  den 
Augengefässen  Einiges  mitzuteilen.  Ich  glaube  in  Ihrem  Sinne  zu  handeln, 
wenn  ich  ihm  das  Wort  dazu  erteile. 

Herr  Sattler  (Leipzig)  S.  157. 

Herr  Erb  (Heidelberg): 

M.  H.,  ich  brauche  Ihrer  Beifallskundgebung  meinen  Dank  nicht  noch 
besonders  hinzuzufügen. 

Wir  sind  jetzt  mit  der  Discussion  zu  Ende  und  ich  will  den  Herren 
Referenten  und  eventuell  auch  den  Herren,  die  gestern  vorgetragen  haben, 
noch  ein  paar  Minuten  zum  Schlussworte  gestatten. 

Wünschen  die  Herren  Referenten  noch  das  Schlusswort? 

Herr    Marchand    (Leipzig)   S.   175;    Herr    Romberg    (Marburg) 
S.  177;  Herr  Grödel  (Nauheim)  S.  180. 

Herr  Erb  (Heidelberg): 

Ich  schliesse  damit  diese  Debatte  und  die  Discussion  und  danke  den 
Herren  Rednern  ganz  besonders  auch  für  die  Kürze,  mit  der  sie  vorge- 
gangen sind.  Dadurch  ist  es  uns  möglich  gewesen,  so  Viele  zu  hören  und 
noch  ein  wenig  Zeit  übrig  zu  behalten  für  einige  weitere  Vorträge. 

Ich  dachte  zuerst  eine  Pause  eintreten  zu  lassen.  Ich  fürchte  aber, 
dass  das  nicht  am  Platze  sein  würde. 

2.  Herr  Brauer  (Heidelberg):  Untersuchungen  am  Herzen  S.   187. 

Discussion  S.  202:  Herr  Gerhardt  (Erlangen)  S.  202;  Herr 
Deutsch  (Frankfurt  a.  M.)  S.  203;  Herr  Volhard  (Giessen) 
S.  204;  Herr  Fr.  Müller  (München)  S.  205. 
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Herr  Erb  (Heidelberg): 

M.  H.,  Ich  denke,  die  Zeit  wird  jetzt  zu  Ende  sein ;  man  kann  wohl 
kaum  wagen,  einen  neuen  Vortragenden  heraufeurufen. 

Ich  schliesse  die  Sitzung  und  teile  mit,  dass  Punkt  3  Uhr  ohne  tempus 
<lie  Nachmittagssitzung  beginnen  wird  unter  dem  Vorsitze  des  Herrn 
€urschmann,  und  dass  der  erste  Vortrag  der  von  Herrn  de  la  Camp 
«ein  wird. 

• 

(Schluss  der  Sitzung  12  Uhr  15  Minuten.) 


Tlerte  Sitzung. 

Dienstag,  den  18.  April  1904,  8  Uhr  nachmittaga. 

Vorsitzender:  Herr  Curschmann  (Leipzig). 
Schriftführer:  die  Herren  Pässler  (Leipzig)   und   de  la  Camp  (Berlin). 

Herr  Curschmann  (Leipzig): 

Ich  eröffne  die  Sitzung.  Ich  wollte  den  Herren  zunächst  mitteilen, 
dass  morgen  früh  8^2  Uhr  die  Herren  Sauerbruch  und  Brauer  in 
der  Medizinischen  Klinik  eine  Demonstration  machen  werden  inbezug  auf 
ihre  bekannte  Untersuchung. 

Ich  darf  dann  die  Herren  darauf  aufmerksam  machen,  dass  noch  76 
Vorträge  ausstehen  (Heiterkeit),  und  ich  bitte  die  Herren  sehr,  in  der 
Discussion  darauf  Rücksicht  zu  nehmen  und,  wie  das  heute  Morgen  mit 
allerglänzendstem  Erfolge  geschah,  doch  nicht  länger  als  10  Minuten  das 
Wort  zu  nehmen. 

Ich  möchte  dann  mitteilen,  dass  die  Sache  mit  dem  Gewandhaus- 
konzerte sich  wieder  einmal  verschoben  hat:  es  ist  also  doch  um  7  Uhr. 
Aber  ich  bitte  die  Herren,  an  6^/^  Uhr  festzuhalten.  Es  ist  in  der  Tat 
ausserordentlich  wünschenswert,  wenn  wir  uns  präzise  im  Gewandhause  ver- 
sammeln, weil  ungeachtet  der  Autorität  jedes  einzelnen  Zuhörers  pünktlich 
geschlossen  wird,  sowie  die  Konzertstücke  beginnen. 

Ich  wollte  dann  noch  mitteilen,  dass  morgen  die  Sitzungen  im  Audi- 
torium 40  sein  werden  und  dass  daneben  zur  Verfügung  der  Herren,  die 
Demonstrationen  machen  wollen,  ein  Saal  bereit  steht. 

1.    Herr  de  la  Camp  (Berlin):  Zur  Methodik  der  Herzgrössenbestimmung 
S.  208. 

Discussion  S.  227:  Herr  F.  Kraus  (Berlin)  S.  227;  Herr 
V.  Schrott  er  sen.  (Wien)  S.  228;  Herr  Turban  (Davos) 
S.  229;  Herr  Moritz  (Greifswald)  S.  229;  Herr  Schott 
(Nauheim)  S.  231:  Herr  Moritz  (Greifswald)  S.  232. 

Herr  Curschmann  (Leipzig): 

M.  H.,  der  Herr  Kollege  Smith  ist  heute  so  stark  angegriffen  wor- 
den,  dass  wir   ihm   zu  seiner  Rechtfertigung  mehr  als  sechs  Minuten  zu- 
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billigen   mflssen.     Ich  bitte   den  Herrn  Kollegen,   sich   so   ausführlich  wie 
möglich  auszusprechen. 

Herr  Smith  (Potsdam)    S.  233;    Herr  Pässler   (Leipzig)   S.  238; 
Herr  de  la  Camp  (Leipzig)  S.  239. 

Herr  Gurschmann  (Leipzig): 

Ich  muss  doch  bemerken,  dass,  wenn  irgend  etwas  hier  passiert  wäre, 
was  gegen  die  Gepflogenheit  auf  solchen  Kongressen  geht,  ich  dann  darauf 
iiufmerksam  gemacht  haben  würde.  Es  liegt  hier  ein  Vorwurf  gegen  das 
Präsidium  vor.  (Herr  Smith:  Den  habe  ich  nicht  beabsichtigt!)  Ich  bitte 
ausdrücklich  festzustellen,  dass  nichts  Derartiges  der  Fall  gewesen  ist,  son- 
dern dass  auch  Herr  Kollege  Kraus  sich  innerhalb  der  zulässigen  Grenzen 
gehalten  hat. 

2.  Herr  Carl  Reitter  und  Hermann  v.  Schrötter  jr.  (Wien): 
Über  den  Einfluss  von  Veränderungen  der  Zirkulation  auf  die  Harn- 
abscheidung  in  der  Niere  beim  Menschen  S.  240. 

3.  Herr  Wiesel  (Wien):  Anatomische  Befunde  am  Zirkulationsapparate 
speziell  den  Arterien  bei  Typhus  abdominalis  S.  250. 

4.  Herr  Ortner  (Wien):  Klinische  Beobachtungen  über  das  Verhalten 
der  Kreislauforgane  bei  akuten  Infektionskrankheiten,  insbesondere  bei 
Typhus  abdominalis  S.  255. 

Discussion  S.  275:  Herr  Federn  (Wien)  S.  275;  Herr  Ortner 
(Wien)  S.  275. 

5.  Herr  Aug.  Hoffmann  (Düsseldorf):  Neue  graphische  Methoden  nebst 
Beobachtungen  von  künstlich  erzeugter  Arhjrthmie  am  freiliegenden 
Menschenherzen  S.  276. 

Discussion  S.  287:  Herr  Hering  (Prag)  S.  287;  Herr  Volhard 
(Giessen)  S.  288. 

Herr  Curschmann  (Leipzig): 

Ich  glaube,  m.  H.,  dass  die  Zeit  so  weit  vorgerückt  ist,  dass  wir 
abbrechen  müssen. 

Ich  möchte  aber,  ehe  wir  auseinandergehen,  darauf  aufmerksam 
machen,  dass  wir  morgen  im  Auditorium  40  tagen  werden. 

Dann  bitte  ich  diejenigen  Herren,  welche  Themata  für  das  nächste 
mal  vorzuschlagen  haben  und  welche  Anträge  zu  stellen  haben,  das  morgen 
Vormittag  in  der  Versammlung  zu  tun.  Es  soll  dann  darüber  Beschluss 
gefasst  werden. 

Endlich  möchte  ich  die  Herren  noch  darauf  aufmerksam  machen,  dass 
morgen  Vormittag  um  12  Uhr  Herr  Kollege  Deutsch  im  Auditorium  11 
am  Projektionsapparate  Curven  demonstrieren  möchte,  die  auf  seinen  hier 
gehaltenen  Vortrag  sich  beziehen. 

Ich  schliesse  die  Sitzung. 

Schluss  5  Uhr  30  Minuten. 


Vetkaadl.  d.  einiuidzwanKlgBteD  VLougreuM  f.  innere  Hediiir.    XXI.  XV 
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Fflnfte  Bltmimc. 

Mittwoch,  den  20.  April,  9  Uhr  Vormittags. 

Vorsitzender:   Herr  Merkel  (Nürnberg). 
Schriftführer:    die  Herren   de  la  Camp  (Berlin)  und  Krause  (Breslau). 

Herr  Merkel  (Nürnberg): 

Ich  eröffne  die  heutige  Sitzung  mit  dem  Bemerken,  dass  zunächst  einige 
geschäftliche  Sachen  abzumachen  sind.  Das  Wort  hierzu  hat  Herr  Geheimrat 
Pfeiffer. 

Herr  Emil  Pfeiffer  (Wiesbaden): 

Ich  verlese  einen  Auszug  aus  dem  ProtokoUe  der  Ausschusssitzung,  um 
die  geschäftlichen  Angelegenheiten  zu  erledigen. 

Es  liegt  ein  von  10  Mitgliedern  unterschriebener  Antrag  vor,  den 
Kongress  in  Zukunft  nur  alle  zwei  Jahre  stattfinden  zu  lassen.  Der  Antrag^ 
welcher  von  der  Majorität  des  Ausschusses  unterstützt  wird,  soll  im  nächsten 
Jahre  dem  Plenum  zur  Beratung  vorgelegt  werden. 

Statutengemäss  findet  der  nächste  Kongress  in  Wiesbaden  statt. 

Zum  Mitgliede  des  Qeschäftskomit6s  für  den  ausscheidenden  Herrn 
Rosenstein  (Leiden)  wird  Herr  Schnitze  (Bonn)  vom  Ausschusse  ge- 
wählt. Nun  hat  der  Kongress,  das  Plenum,  Ausschussmitglieder  zu  wählen, 
und  der  Ausschuss  hat  gewöhnlich  die  Praxis  befolgt,  den  Herren  einige^ 
Namen  zu  nennen,  die  er  empfiehlt.  Diese  Namen  —  ich  habe  sie  hier 
an  die  Tafel  geschrieben  —  sind:  Naunyn  (Strassburg),  Quincke  (Kiel), 
Gurschmann  (Leipzig),  S c h m a  1 1 z  (Dresden)  und  P e n z p  1  d t  (Erlangen). 

Der  Ausschuss  beschliesst,  die  Leipziger  Ärzte  in  dem  Kampfe  mit 
den  Krankenkassenvorständen  durch  eine  Kundgebung  zu  unterstützen.  Diese 
Kundgebung  ist  in  den  Leipziger  Tageblättern  erschienen.  Haben  die  Herren 
sie  schon  gelesen?    Sonst  kann  ich  sie  noch  einmal  vortragen. 

Es  ist  bis  jetzt  nur  ein  Thema  eingereicht  worden  zum  Referat  für 
das  nächste  Jahr.  Herr  A.  Fraenkel  (Berlin)  schlägt  als  Referat  für 
den  nächsten  Kongress  für  innere  Medizin  vor  das  Thema:  Indikationen 
und  Resultate  der  operativen  Behandlung  der  Lungenkrankheiten. 

Aus  der  Ausschusssitzung  ist  noch  über  den  Stand  der  Kasse  etwas 
zu  berichten.  Der  Kassenstand  war  dadurch  in  den  letzten  Jahren  nicht 
sehr  gut,  weil  wir  grosse  Ausgaben  hatten  für  die  liCy den- Stiftung  und 
für  das  Germanische  Museum.  Es  sind  grosse  Summen  ausgegeben  worden, 
sodass  die  Einnahmen  und  die  Ausgaben  sich  ungefähr  gleichstellten.  Wir 
haben  also  keine  Ersparnisse  gemacht.  Immerhin  hat  der  Kongress  noch 
18000  M.  Vermögen.  Es  ist  also  kein  Defizit  irgendwelcher  Art  ent- 
standen, und  in  diesem  Jahre  wird  ja,  da  wir  keine  derartigen  Ausgaben 
haben,  das  Resultat  ein  sehr  erfreuliches  sein. 

Herr  Merkel  (Nürnberg) : 

M.  H.,  es  steht  Ihnen  also  zu,  die  fünf  Ausschussmitglieder  zu  er- 
nennen.  Die  vorgeschlagenen  Herren,  deren  Namen  sie  gehört  haben,  können 
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iirir  durch  Akklamation  wählen.  Hat  Jemand  noch  etwas  dagegen  za  er- 
innern, dass  die  Wahl  durch  Akklamation  geschieht?  Wenn  nicht,  so  frage 
ich,  ob  die  Herren  mit  den  genannten  Namen  einverstanden  sind. 

Was  den  Antrag  auf  die  zukünftige  zweijährige  Tagung  betrifft,  so 
involviert  derselbe  eine  Statutenänderung.  Wie  dieselbe  behandelt  werden 
wird,  haben  Sie  bereits  von  dem  Herrn  Sekretär  gehört.  Der  Antrag  ist 
dem  Geschäftskomit6  zu  überweisen  und  von  dort  aus  weiter  zu  behandeln. 
Nächster  Kongress-Ort  wird  unter  allen  Umständen  Wiesbaden  sein,  Statuten- 
gemäss. 

Damit  wäre  die  Tagesordnung  für  unsere  Geschäftssitzung  erschöpft, 
wenn  nicht  etwa  der  eine  oder  der  andere  der  Herren  noch  irgend  einen 
dringenden  Antrag  zu  stellen  hat.  Es  geschieht  das  nicht.  Dann  schliesse 
ich  diese  geschäftlichen  Mitteilungen.  Wir  gehen  in  der  Tagesordnung  weiter. 

Es  ist  Ihnen  aus  dem  Tageblatt  bekannt,  dass  heute  Demonstrationen 
Tor  allem  herankommen  sollen. 

Im  Anschlüsse  an  die  gestrigen  Nachmittagsverhandlungen  wünscht  Herr 
<de  la  Camp  noch  ein  Wort  zu  sprechen  zu  den  von  ihm  anzustellenden 
Untersuchungen. 

Herr  de  la  Camp  (Berlin):  Demonstration  von  Frontalserienschnitten 
zwecks  methodischer  Organumgrenzung  im  Röntgen-Bilde. 

M.  H.,  ich  wollte  diejenigen  Herren,  die  sich  dafür  interessieren, 
bitten,  von  den  im  Hörsaal  39  ausgestellten  Frontalserienschnitten  der 
Gefrierleiche,  auf  die  ich  gestern  Bezug  nahm,  Einsicht  zu  nehmen.  Da- 
neben stehen  die  Röntgen-Aufnahraen  von  jeweils  jedem  Frontalserienschnitte 
und  die  Röntgen- Aufnahmen  von  der  Kombination  sämtlicher  Frontalserien- 
schnitte. 

Ich  glaube,  Ihnen  diese  neuere  Untersuchungsmethode  zur  Organ- 
Umgrenzung  im  Röntgen-Schattenbilde  anempfehlen  zu  können,  und  bitte 
die  Herren,  davon  Einsicht  nehmen  zu  wollen. 

Herr  Merkel  (Nürnberg) : 

Ich  mache  den  Herren  den  Vorschlag,  dass  die  Herren,  die  Demon- 
strationen vorzuführen  haben,  ihren  Vortrag  von  dieser  Stelle  aus  halten 
und  dann  auf  der  Seite  ihre  Demonstrationen  vornehmen  oder  im  Audit- 
orium No.  39,  denen  dann  diejenigen  Herren  beiwohnen  können,  die  sich 
speziell  dafür  interessieren.     Die  Arbeithier  muss  weitergehen. 

Weiter  ersuche  ich  höchst  dringend  im  Interesse  derjenigen  Herren, 
die  Vorträge  noch  angemeldet  haben,  dass,  wie  in  den  letzten  Tagen,  so 
■auch  heute  wieder  möglichst  rasch  gearbeitet  wird,  dass  jeder  der  Herren 
Rücksicht  auf  seine  Nachfolger  nimmt  und  dass  in  den  Discussionen 
auch  die  Zeit  wenn  irgendmöglich,  nicht  erreicht  wird,  die  statutenmässig 
zur  Verfügung  steht.  Ich  meine,  wir  sollten  ebenso  wie  gestern  auch  bei 
'den  fünf  oder  sechs  Minuten  höchstens  bleiben,  und  ich  werde  mir  erlauben 
respektive  der  Vorsitzende,  daran  zu  mahnen,  wann  diese  Zeit  abläuft. 

Herr  Hoppe-Seyler  wird  auch  im  Nebenzimmer  getrocknete  Prä- 
parate demonstrieren. 

IV* 
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Darf  ich  vieUeicfat  Herrn  Geheimrat  Schnitze  bitten,  das  Präsidium 
za  flbemehmen. 

1.  Herr  Rille  (Leipzig):  Demonstration  einer  seltenen  Hautaffektion  (so> 
genannte  Pitjnriasis  lichenoides)  S.  267. 

2.  Herr   Neisser    (Stettin);     Über    Probepunktion    und   Punktion    des 
Schädels  S.  289. 

3.  Herr  As  her  (Bern):    Beiträge  zur  Physiologie  der  Herznerven  S.  298. 

Herr  Schnitze  (Bonn): 

Herr  Dr.  Deutsch  wird  um  12  Uhr  im  Auditorium  11  am  Pro- 
jektionsapparate seine  Kurven  demonstrieren. 

4.  Herr  Reitz  (Mitterfels): 

a)  Die  Bedeutung  der  Einatmung  zerstäubter  medikamenUteer  Flüssig- 
keiten für  die  Behandlung  innerer  Krankheiten  S.  314. 

b)  Demonstration  eines  Zerstäubungs-  und  Inhalations-Apparates. 

Discussion  S.  330:  Herr  v.  Schröttersr.  (Wien)  S.  330;  Herr 
Rothschild  (Soden)  S.  330;  Herr  M.  Saenger  (Magde- 
burg) S.  330;  Herr  A.  Schmidt  (Dresden)  S.  331;  Herr 
V.  Schrötter  sr.  (Wien)  S.  331;  Herr  Aronson  (Charlotten- 
burg) S.  331. 

Herr  Schnitze  (Bonn): 

Ich  wollte  mir  nur  die  Mitteilung  erlauben,  dass  Herr  Kollege 
Dr.  Hans  Curschmann,  Assistent  der  U.  medizinischen  Klinik  in  Berlin, 
sich  zur  Mitgliedschaft  angemeldet  hat.  Es  sollte  das  eigentlich  in  das 
Tageblatt  hinein,  es  war  aber  nicht  möglich,  und  um  dem  betreffenden 
Paragraphen  zu  genügen,  bringe  ich  das  hiermit  zur  Kenntnis. 

5.  Herr   Hering  (Prag):    Die   ventrikel-diastolische  Welle   des  Venen- 
pulses S.  332. 

Discussion  S.  332:  Herr  Volhard  (Giessen)  S.  332;  Herr  Deutsch 
(Frankfurt  a.  M.)  S.  333;  Herr  Volhard  (Giessen)  S.  334; 
Herr  Hering  (Prag)  S.  334. 

Herr  Erb  (Heidelberg)  zur  Geschäftsordnung: 

M.  H.,  die  grössere  Hälfte  der  Kongresszeit  ist  vorüber  und  die  weit- 
aus grössere  Hälfte  der  Vorträge,  die  angemeldet  sind,  ist  noch  nicht  ge- 
halten. Ich  bedauere  das  sehr  lebhaft  und  ich  werde  das  immer  tun.  ins- 
besondere  deswegen,  weil  eine  ganze  Menge  von  Vortragenden  hier  sind, 
die  weit  hergekommen  sind,  ihre  Sachen  mitgebracht  haben  und  sie  gern 
zur  Besprechung  bringen  möchten  und  wahrscheinlich  doch  nicht  heran- 
kommen. Ich  beantrage  deshalb,  und  hoffe  Ihre  Zustimmung  zu  finden, 
dass  wir  die  Vortragszeit  verkürzen,  nicht  mehr  20  Minuten  gestatten, 
sondern  10  oder  allerhöchstens  12  Minuten.  Wenn  natürlich  ein 
Vortrag  allgemeines  Interesse  erweckt,  so  kann  die  Versammlung  ja 
gefragt  werden  und  kann  darauf  beschliessen,  dass  sie  den  Vortrag  weiter 
hören  will.    Dann  ferner  beantrage  ich.  auf  die  Discussionen  zu  verzichten^ 
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wie  wir  es  anf  der  Neurologen-Versammlang  in  Baden-Baden  gemacht 
haben,  wo  nur  auf  besonderen  Antrag  von  einem  oder  dem  anderen  Mit- 
gliede  mit  Zustimmung  der  Versammlung  eine  Discussion  eröffnet  werden 
konnte.  Die  Discussionen  erstrecken  sich  ja,  wie  ich  sehe,  viel  länger  als 
die  Vorträge  selber  und  sehr  viel  kommt  dabei,  wie  mir  scheint,  auch  nicht 
heraus.  Es  ist  ja  so :  man  kann  nicht  diskutieren  Aber  Dinge,  von  denen 
der  eine  diese,  der  andere  jene  Meinung  hat.  Das  führt  in  der  Regel  nicht- 
zum  Ziele,  das  muss  man  privatim  abmachen. 

Also  ich  wttrde  beantragen,  dass  die  Vortragszeit  auf  10  Minuten 
herabgesetzt  wird,  damit  doch  wenigstens  noch  eine  grössere  Anzahl  von 
Herren  an  die  Reihe  kommen,  die  darauf  warten,  und  dass  man  Discussionen 
überhaupt  nicht  zulässt,  ausgenommen,  wenn  es  beantragt  und  besonders 
von  der  Versammlung  beschlossen  wird,  und  dass  in  dieser  Discussion  4 
oder  5  Minuten  gesprochen  werden  darf. 

Herr  Schnitze  (Bonn): 

Es  sind  also  zwei  Anträge  gestellt.  Sie  haben  sie  eben  gehört.  Der 
erste  Antrag  wird,  wie  es  scheint,  allgemeine  Zustimmung  finden ;  jedenfalls 
ist  er  auch  aus  meiner  Seele  gesprochen. 

Sind  die  Herren  dafür,  dass  nur  noch  10  Minuten  Vortragszeit  zu- 
gelassen wird?    Das  ist  die  allgemeine  Meinung. 

Der  zweite  Antrag  ist  der,  dass  nur  auf  Wunsch  der  Versammlung^ 
die  Discussion  stattfinden  soll.  Sind  die  Herren  dafür?  Ich  bitte  diejenigen^ 
die  dafür  sind,  die  Hand  zu  erheben.  Nun  diejenigen,  die  dagegen  sind. 
Das  ist  allerdings  die  Majorität. 

Dann  bitte  ich,  Vorschläge  für  die  Zeit  der  Discussion  zu  machen^ 
2  Minuten  ist  vorgeschlagen.  2  Minuten  ist  vielleicht  zu  kurz;  einigen 
wir  uns  auf  3  Minuten.  Sind  die  Herren  damit  einverstanden?  Ich  nehme 
an,  dass  die  Herren  damit  einverstanden  sind. 

4.  Herr  Pässler  (Leipzig):  Wirbelerkrankung  bei  Tabes  (Demonstration> 
S.  572. 

5.  Herr  A.  Schmidt  (Dresden):  Ein  neues  diagnostisches  Merkmal  bei 
Pankreas-Erkrankungen  S.  335. 

Discussion  S.  343:  Herr  v.  No erden  (Frankfurt  a.  M.)  S.  343: 
Herr  A.  Schmidt  (Dresden)  S.  343.  ' 

6.  Herr  Hans  Koeppe  (Giessen):  Über  Hämolyse  S.  344. 

7.  Herr  Menzer  (Halle):   Die  Theorie  der  Streptokokkusserum-Behand« 
•   lung  bei  akutem  und  chronischem  Gelenkrheumatismus  und  der  Tuber- 
kulose-Mischinfektion S.  355. 

Discussion  S.  370:  Herr  Aronson  (Charlottenburg)  S.  370;  Herr 
Alfred  Wolff  (Berlin)  S.  372:  Herr  Max  Michaelis^ 
(Berlin)  S.  373;  Herr  Menzer  (Halle)  S.  373;  Herr  Aronsoit 
(Charlottenburg)  S.  374;  Herr  Menzer  (Halle)  S.  374. 
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Herr  Schul tze  (Bonn): 

£8  wird  gebeten,  sich  noch  in  die  Tafelliste  einzutragen. 

Dann  gebe  ich  Herrn  Kollegen  Merkel  das  Wort  zu  dem  Programm 
für  heute  Nachmittag. 

Herr  Merkel  (Nürnberg): 

M.  H.,  Sie  kennen  das  Programm  der  Sitzung,  die  gemeinsam  mit 
<ien  Herren  Pharmakologen  abgehalten  werden  wird  unter  dem  Vorsitze  des 
Herrn  Geheimrat  Böhm  und  des  Herrn  Staatsrat  Dehio,  aus  dem  Tage- 
glatte,  und  es  hat  sich  nur  insofern  etwas  geändert,  als  Herr  Reitz  bereits 
heute  morgen  gesprochen  hat  und  für  ihn  Herr  Clemens  der  Tagesordnung 
eingefügt  wurde. 

Es  liegen  drei  Briefe  vor:  von  dem  Präsidium  des  Landesmedizinal- 
kollegiums,  dem  Vertreter  des  Kultusministeriums  und  dem  Herrn  Kreis- 
iiauptmann,  die  ihre  Abwesenheit  heute  entschuldigen. 

(Schluss  der  Sitzung  12  Uhr  10  Minuten.) 


Sechste  Sitzung. 

Mittwoch,  den  20.  April  1904,  8  Uhr  nachmittags. 

Vorsitzender:    Herr  Böhm  (Leipzig)  und  Herr  Dehio  (Dorpat). 
Schriftführer:   Herr  de  la  Camp  (Berlin). 

Herr  Merkel  (Nürnberg). 

Ich  eröffne  die  heutige  Sitzung,  die  wir  gemeinschaftlich  mit  den 
Herren  Pharmakologen  abhalten.  Ich  wiederhole  daher  noch  einmal  den 
Dank,  den  ich  in  meiner  Eröffnungsrede  den  Herren  ausgesprochen  habe, 
^afür,  dass  die  Herren  so  zahlreich  mit  uns  gemeinschaftlich  tagen.  Es 
Itann  ja  einer  derartigen  Vereinigung,  für  unseren  Kongress  nur  Ehre 
und  Nutzen  entspringen. 

Ich  bitte  Herrn  Geheimrat  Dr.  Böhm  und  Herrn  Staatsrat  Dehio, 
-den  Vorsitz  für  die  heutige  Sitzung  zu  übernehmen. 

Herr  Böhm  (Leipzig): 

Ich  danke  dem  Herrn  Vorsitzenden  für  die  freundliche  Begrüssung, 
-die  er  uns  hat  zuteil  werden  lassen.  Wenn  auch  das  uns  zugewiesene 
Arbeitsgebiet  und  die  Probleme,  die  sich  uns  darbieten,  nicht  immer  den 
unmittelbaren  Zusammenhang  mit  den  Zielen  und  den  Ergebnissen  der 
praktischen  Medizin  erkennen  lassen,  so  sind  wir  uns  doch  wohl  bewusst, 
wie  notwendig  es  ist,  mit  den  praktischen  medizinischen  Fächern  in  enger 
Fühlung  uns  zu  halten,  um  der  Anregungen  teilhaftig  zu  werden,  welche 
aus  dem  Schatze  der  Ergebnisse  der  klinischen  Forschung  und  der  prak- 
^tischen  ärztlichen  Erfahrungen  zu  schöpfen  sind. 

Ich  gestatte  mir,  m.  H.,  ausserdem  noch  im  Auftrage  der  Phanna- 
icologischen    Vereinigung   die   Mitteilung    hinzuzufügen,    dass   wir   morgen , 
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Donnerstag,  um  9^/2  Uhr  im  Pharmakologischen  Institute  in  der  Liebig- 
Strasse  noch  eine  Anzahl  pharmakologischer  Vorträge  nnd  pharmakologischer 
Demonstrationen  abhalten  werden  und  dass  es  uns  zur  Ehre  gereichen  wird, 
die  Mitglieder  des  Kongresses  fflr  innere  Medizin,  soweit  sie  sich  für  solche^ 
Gegenstände  interessieren,  im  Institute  begrüssen  zu  dürfen. 

1.  Herr  v.  Tappeiner  (München) :  Über  die  Wirkung  der  photodynami- 
schen (fluoreszierenden)  Substanzen  S.  375. 

Discussion  S.  395:  Herr  Seiffert  (Würzburg)  S.  395. 

2.  Herr  Pauli   (Wien):    Über   den   Zusammenhang   physiko-chemischer 
Eigenschaften  mit  arzneilicher  Wirkung  S.  396. 

Discussion  S.  404:  Herr  Franz  Müller  (Berlin)  S.  404. 

3.  Herr  Franz  Müller  (Berlin):  Über  einen  neuen  Apparat  zur  Sauer- 
stoffanalyse des  Blutes  S.  405. 

4.  Herr  Faust  (Strassburg) :   Über  das  Fäulnisgift  Sepsin  S.  411. 

5.  Herr  Curt  Brandenburg   (Berlin):    Zur   Herzmuskel  Wirkung   der 
Digitalis  S.  426. 

Discussion  S.  430:   Herr  Straub  (Leipzig)  S.  430. 

Herr  Dehio  (Dorpat): 

Damit  hätten  wir  das  Programm  des  heutigen  Tages  erledigt. 

M.  H.,  ich  möchte  nicht  schlicssen,  ohne  etwas  zu  tun,  was,  wie  icb 
überzeugt  bin,  in  Ihrer  aller  Sinne  sein  wird.  Ich  möchte  mir  nämlich 
erlauben,  im  Namen  unserer  Versammlung,  die  ja  zum  grossen  Teile  aus^ 
Mitgliedern  des  Kongresses  für  innere  Medizin  besieht,  Herrn  Geheimrat 
Böhm  den  Dank  dafür  auszusprechen,  dass  er  so  freundlich  gewesen  ist,, 
heute  unsere  Versammlung  zu  leiten. 

(Schluss  der  Sitzung  5  Uhr  20  Minuten.) 


Siebente  Sltmung« 

Donnerstage,  den  21.  April  1904,  8  Uhr  vormittaga* 

Vorsitzender:   Herr  Merkel  (Nürnberg). 
Schriftführer:   Herr  Pässler  (Leipzig). 

Herr  Merkel  (Nürnberg): 

M.  H.,  ich  eröffne  die  Sitzung.  Ich  möchte  zunächst  bemerken,  dass 
gestern  der  Antrag  des  Herrn  Geheimrat  Erb  angenommen  worden  ist^ 
dass  die  Vorträge  statt  20  Minuten  nur  10  Minuten  dauern  sollen,  und 
ich  möchte  die  Herren  bitten,  in  Anbetracht  der  zahlreichen  Vorträge  — 
es  sind  noch  einige  50  —  doch  womöglich  die  Zeit  von  10  Minuten  auch 
nicht  auszunützen,  sondern  sich  mit  8  Minuten  zu  begnügen.  Ich  werde 
zwei  Minuten  vorher  immer  ein  Zeichen  geben. 
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Auf  Discassionen  bitte  ich,  möglichst  za  verzichten,  and  wenn  eine 
Discnssion  beliebt  wird,  so  ist  ja  anch  in  dieser  Beziehung  gestern  ange- 
nommen, dass  nur  drei  Minuten  discutiert  werden  soll. 

Ich  bin  dann  gebeten  worden,  noch  einige  kleine  Mitteilungen,  ehe 
^ie  weiteren  Vorträge  erfolgen,  einzuschieben  und  erteile  Herrn  Dr.  Strangs 
«das  Wort,   der  den  Vortrag  des  Herrn  Kollegen  Sehrt  flbernommen  hat. 

1.  Herr  H.  Strauss  (Berlin):   Zur  Frage  der  hepatogenen  Lävulosurie 
S.  431. 

Die  Herren  Rolly  (Leipzig)  und  Steinert  (Leipzig)  verzichten  auf 
4[ie  angemeldeten  Vorträge  zu  Gunsten  der  auswärtigen  Vortragenden. 

2.  Herr  Startz  (Berlin):  Eine  kurze  Mitteilung  über  die  prognostische 
Verwertung  der  Sputumvirulenz  bei  Pneumonie  S.  435. 

3.  Herr  Paul  Krause  (Breslau):  Über  ein  bisher  nicht  bekanntes 
Symptom  bei  Coma  diabeticum  S.  439. 

Discussion   S.  444:   Herr  Stadelmann  (Berlin)   S.  444;   Herr 
Paul  Krause  (Breslau)  S.  444. 

4.  Herr  F.  Wolff  (Reiboldsgrün) :  Die  neueren  Tuberkuloseforschungen 
und  ihre  klinische  Bedeutung  S.  445. 

Herr  Merkel  (Nürnberg): 

M.  H.,  ich  glaube  auf  Ihre  Zustimmung  rechnen  zu  dtlrfen,  wenn  ich 
keine  Discussion  eröffne,  sonst  würden  wir  überhaupt  nicht  weiter  kommen. 

5.  Herr  Hugo  Starck  (Heidelberg):  Experimentelles  über  motorische 
Vagusfunktion  S.  450. 

6.  Herr  Clemens  (Freiburg  i.  B.):  Zur  Chemie  der  Ehrlich 'sehen 
Diazoreaktion  S.  458. 

7.  Herr  Winternitz  (Halle  a.  S.):  Über  den  Ursprung  des  Fettes  im 
Harne  bei  nephritischen  Prozessen  S.  465. 

8.  Herr  Leo  (Bonn):  Zar  Kenntnis  und  Behandlung  der  Hyperacidität 
des  Magens  S.  469. 

^9.  Herr  Dehio  (Dorpat):  Über  Heilwirkungen  des  künstlich  hervor- 
gerufenen Fiebers  bei  verschiedenen  Krankheiten.  Therapeutische 
Versuche  S.  479. 

10.  Herr  B.  Staehelin  (Basel):   Stoffwechsel   und  Energieverbrauch  im 
Fieber  S.  489. 

Discussion  S.  494:   Herr  Mohr   (Berlin)   S.  494;   Herr  Weyll 
(Langenschwalbach)  S.  495. 

11.  Herr  W.  Falta  (Basel):  Über  einige  Fragen  betreffend  den  Eiweiss- 
stoffwechsel  beim  Diabetes  mellitus  S.  496. 

Discussion  S.  500:  Herr  Gläsner  (Berlin)  S.  500. 

12.  Herr  Walt.  Clemm  (Darmstadt).  Die  Diät  der  Gallensteinkrankheit 
S.  501. 

Discussion  S.  509:  Herr  Weyll  (Langenschwalbach)  S.  509. 
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13.  Herr  E.  Niessl  von  Mayendorf  (Prag):  Seelenbliudheit  and 
Alexie  S.  510. 

14.  Herr  Herrn.  Gntzmann  (Berlin):  Über  Sprachstörungen  der  Neu- 
rastheniker  S.  518. 

15.  Herr  Karl  Bornstein  (Leipzig):  Ein  weiterer  Beitrag  zur  Frage 
der  Eiweissmast  S.  523. 

Discussion  S.  534:  Herr  Alba  (Berlin)  S.  534;  Herr  Karl 
Bornstein  (Leipzig)  S.  535;  Herr  Albu  (Berlin)  S.  536; 
Herr  Mohr  (Berlin)  S.  536. 

16.  Herr  Fr.  Fink  (Karlsbad):  Die  Erfolge  einer  einmaligen  Kur  in 
Karlsbad  bei  Gallensteinkrankheiten,  eine  Studie  aus  dem  Jahre  1903 
S.  537. 

Discussion  S.  539:  Herr  Weyll  (Langenschwalbach)  S.  539. 

17.  Herr  David  Weisz  (Karlsbad):  Der  Dickdarm,  seine  Untersuchung 
und  die  Erklärung  seiner  Formverschiedenheiten  S.  540. 

18.  Herr  Oskar  Simon  (Karlsbad):  Über  Vorkommen  und  quantitative 
Bestimmung  von  Cellulose  in  den  Faeces  S.  552. 

Herr  Merkel  (Nürnberg): 

M.  H ,  die  Zeit  ist  abgelaufen.  Wir  stehen  am  Ende  des  Kongresses. 
Es  ist  ja  eine  wenigstens  fflr  einzelne  Herren  nicht  ganz  angenehme  Tat- 
sache, dass  unsere  Vorträge  nicht  alle  gehalten  worden  sind.  Allein,  m.  H., 
bedenken  Sie,  welch  grosse  Arbeit  wir  in  den  ersten  zwei  Tagen  gehabt 
haben  und  von  welcher  Wichtigkeit  dieselbe  war  und  von  welchem  Erfolge 
sie  begleitet  war.  Die  Blockierung,  die  dadurch  stattgefunden  hat,  hat  ja 
an  der  Menge  unseres  Materiales  abgeschnitten,  aber  Sie  Werden  mir  zu- 
geben :  non  multa  sed  multum.  Das  multum,  denke  ich,  hat  unser  Kongress 
heuer  erreicht. 

In  erster  Linie  sind  wir  dafür  den  Herren  Referenten  zu  Dank  ver- 
pflichtet, und  dafür,  dass  wir  so  weit  gekommen  sind,  haben  wir  auch  zu 
danken  allen  den  Herren  Vortragenden,  die  besonders  heute  sich  so  zu 
massigen  wussten,  um  dieses  grosse  Arbeitsstück  zu  leisten. 

Wir  sind  mit  unserem  Kongress  ja  heuer  nicht  in  unserer  gewöhn- 
lichen Heimat  gewesen,  in  Wiesbaden.  Wir  haben  es  wohl  gefühlt  durch  ver- 
schiedene grosse  Annehmlichkeiten,  was  es  heisst,  der  Gast  zu  sein  einer  Hoch- 
schule und  einer  Universität.  Leipzig  ist  gewiss  dazu  angetan,  die  Heimat 
mehr  als  zu  ersetzen,  und  wenn  dazu  noch  kommt  ein  Kunstgenuss  sonder- 
gleichen, wie  er  uns  von  der  Stadt  geboten  war,  so  werden  Sie  es  selbst- 
verständlich finden,  dass  ich  vor  dem  Schlüsse  des  Kongresses  dafür  der 
Stadt  und  der  Universität,  die  uns  beherbergt  hat,  den  allerverbindlichsten 
Dank  ausspreche. 

Es  sind  aber  auch  noch  andere  Dankesbezeugungen  von  mir  zu  er- 
statten, die  Dankesbezeugungen  für  diejenigen  Herren,  die  sich  bemüht 
haben,  uns  hier  gastlich  zu  empfangen.  Die  Vorarbeit  war  sehr  gross,  und 
Herr  Geheimrat  Curschmann  mit  seinem  Stabe,  an  der  Spitze  Herr 
Dr.  Pässler,   haben   ihre  Aufgabe   in  einer  Weise   gelöst,    dass   —  nun, 
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was  soll  ich  dazu  sagen,   Sie  haben  sich  davon  überzeugt,   es  war  brillant 
und  wunderschön.     Dafür  ganz  verbindlichen  Dank. 

Nicht  minder  danke  ich  aber  auch  dem  Geschäftskomit^,  an  dessen 
Spitze  Herr  v.  Strümpell  gestanden  hat  und  unserem  unermüdlichen 
ständigen  Sekretäre  Herr  Geheimrat  Pfeiffer  und  nicht  vergessen  schliess- 
lich sei  unser  sehr  verehrter  Herr  Bergmann,  der  durch  seine  unermüd- 
liche Tätigkeit  und  durch  seine  liebenswürdige  bereitwillige  Arbeit  den 
Kongress  förderte  nach  allen  Richtungen  hin. 

Also,  m.  H.,  der  Kongress  ist  geschlossen.  Auf  Wiedersehen  in  Wies- 
baden 1905! 

Herr  v.  Strümpell  (Breslau): 

Ich  bitte  noch  eine  Minute  ums  W^ort.  Meine  verehrten  Herren, 
unser  Präsident  Herr  Merkel  hat  allen  denjenigen  Faktoren,  die  zu 
dem  guten  Gelingen  unseres  Kongresses  beigetragen  haben,  soeben  in  herz- 
lichen Worten  gedankt.  Aber  er  hat  dabei  leider  einer  grossen  Unter- 
lassungssünde sich  schuldig  gemacht,  er  hat  nämlich  einem  und  vielleicht 
dem  wesentlichsten  Faktor  nicht  gedankt  —  ich  möchte  sagen,  sich  selbst, 
nämlich  unserem  verehrten  Präsidenten,  und  diese  Lücke  dürfen  wir  nicht 
unausgefüUt  lassen.  Wir  alle  stehen  unter  dem  Eindrucke,  dass  sozusagen 
das  markante  des  diesjährigen  Kongresses  doch  gewiss  die  Persönlichkeit 
seines  Präsidenten  war,  und  darum  möchte  ich  zum  Schlüsse  Sie  bitten, 
dass  Sie  mir  gestatten,  in  Ihrer  aller  Namen  noch  meinem  lieben  und 
verehrten  langjährigen  Freund  und  Kollegen  den  herzlichsten  Dank  unser 
aller  auszusprechen. 

Herr  Merkel  (Nürnberg): 

Wenn  ich  sagte:  Auf  Wiedersehen  in  Wiesbaden  nächstes  Jahr, 
so  möchte  ich  sagen  für  diejenigen  Herren,  die  heute  Abend  noch  da 
sind:  Noch  einmal  hier  auf  Wiedersehen  im  Dorotheenhof. 

(Schluss  12  Uhr.) 
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V«rhandl.  d,  einandiwanzlgstoD  Conffresse«  f.  innere  Medisin     XXI. 


Eröffnniigsrede. 

Von 

Ober-Med.-Rat  Dr.  Merkel  (Nürnberg). 


Auftragsgemäfs  begrüsse  ich  die  zum  XXL  Kongress  für  innere 
Medizin  Erschienenen  in  Leipzig.  Seit  unserer  letzten  Zusammen- 
kunft sind  gegen  unsere  Gewohnheit  zwei  Jahre  verflossen.  Die  Mit- 
glie^^r  hatten  nachträglich  beschlossen,  mit  Rücksicht  auf  den  inter- 
nationalen medizinischen  Kongress  in  Madrid  unsere  Versammlung  im 
Jahre  1903  ausfallen  zu  lassen.  Diejenigen  Herren,  welche  den  Kongress 
in  Madrid  besucht  haben,  werden  in  Erinnerung  an  all  da^  Interessante, 
das  sie  dort  gehört,  an  das  Schöne,  das  sie  dort  gesehen  haben,  es 
verschmerzt  haben,  dass  wir  uns  im  Vorjahre  nicht  gesehen  haben.  Alle 
aber  werden  noch  gerne  der  schönen  Feier  gedenken,  die  unserer  letzten 
Zusammenkunft  in  Wiesbaden  einen  besonderen  Glanz  verliehen  hat, 
der  aufgefrischt  und  erhöht  wurde,  als  unser  hochverehrter  Gründer, 
unser  Ehrenmitglied,  Geheimrat  von  Leyden  im  Vorjahre  sein 
oOjähriges  Doktorjubiläum  feierte.  Es  sei  mir  gestattet,  ihm  zu  der 
Glückwunschdepesche,  die  wir  ihm  in  seine  Ferienruhe  gesandt  haben, 
nochmals  die  besten  Wünsche  des  Kongresses  auszusprechen.  Wir  alle 
bezeugen  mit  allen  wissenschaftlich  gebildeten  Ärzten,  dass  der  Wunsch, 
der  alten  Promotionsformel  „quod  felix  faustumque  sit"  bei  ihm 
nicht  nur  für  den  Herrn  Jubilar,  sondern  auch  für  die  Wissenschaft, 
den  gesamten  ärztlichen  Stand  und  die  leidende  Menschheit  reichlich 
in  Erfüllung  gegangen  ist. 

Es  sind  aber  nicht  nur  freudige  Erinnerungen,  welche  die  zwei 
Jahre  umschliessen !  Grosse  schwere  Lücken  hat  der  Tod  in  unsere 
Keihen  gerissen.  Schmuck  und  Zierde  der  Gesellschaft,  unser  Ehren- 
mitglied Budolph  Virchow,  hat  uns  verlassen,  der  Besten  Einer, 
Carl  Gerhardt  stieg  zu  den  Schatten  hinab,  Kast-Breslau,  Dett- 
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Weiler-  Cronberg,  Römpler-  Göi'bersdorf,  S^o  t  i  e  r  -  Kissingen,  B  e  r  n  a  - 
Wiesbaden  und  Genth-Langen-Schwalbach  folgten  ihm  nach. 

Zahllose  Nachrufe  sind  auf  Rudolph  Virc ho  w  erschienen,  nach- 
dem er  am  3.  September  1902  sein  langes  reiches  Leben  beschlossen 
hatte.  An  den  verschiedensten  Plätzen,  in  gelehrten  Gesellschaften  und 
ärztlichen  Vereinen  wurde  er  gefeiert  und  wo  man  gehört  hat  oder  liest, 
da  wird  er  von  den  einzelnen  reklamiert  als  ihr  Mann,  ihr  Gesell- 
schafter, ihr  Mitarbeiter.  Der  Kongress  für  innere 
Medizin  hat  ihn  gelegentlich  seines  70.  Geburtstages  zu  seinem 
Ehrenmitglied  erwählt,  hat  ihn  wohl  auch  einmal  in  seiner  Mitte  ge- 
sehen, aber  als  aktiven  Mitarbeiter  nicht  besessen.  Und  doch  geht 
es  bei  uns  ebenso  wie  in  anderen  Kreisen.  Auch  wir  beanspruchen 
ihn  als  den  Unsrigen,  dessen  Geist  sich  in  unseren  Aufgaben  und  Ver- 
handlungen wiederspiegelt.  Herr  Orth  hat  in  seiner  glänzenden  in  der 
Berliner  med.  Gesellschaft  am  29.  Oktober  1902  gehaltenen  Gedächtnis- 
rede daran  erinnert,  dass  Johannes  von  Müller  vor  Jahren  ,das 
entschiedene  Talent  herbeigewünscht  hat,  den  Genius,  der  auf  einer 
ernsteren  Grundlage  philosophischer  Vorbildung,  der  Naturwissen- 
schaften, der  Geschichte  der  Medizin,  der  Anatomie  und  Physiologie 
fiissend,  selbst  üntersucher  in  der  chemischen,  pathologisch  anatomischen 
und  mikroskopischen  Analyse  der  pathologischen  Formen  ist  und  eine 
auf  die  Physiologie  und  pathologische  Anatomie  gegründete,  dem  Zu- 
stand der  medizinischen  und  der  Naturwissenschaften  würdige  allgemeine 
Pathologie  vor  uns  hinstellen  wird."    Das  war  prophetisch  Virchow! 

In  allen  Arbeiten  seit  nahezu  50  Jahren  spiegeln  sich  diese  Grund- 
lagen wieder.  Die  ganze  ärztliche  praktische  und  wissenschaftliche 
Welt  haben  sie  sich  erobert.  Virchow  hat  sie  glänzend  in  seiner 
Zellularpathologie  verkörpert,  von  der  kein  jüngerer  Zweig  unserer 
Wissenschaft,  sich  ganz  frei  machen  konnte. 

Orth  nennt  sie  die  Blüte  von  Virchow's  Schaffen  und  mir  und 
sicherlich  Vielen,  die  gleich  mir  in  der  Wiener  pathologisch-anatomischen 
Schule  aufgewachsen  sind,  wird  das  Herz  warm  und  schlägt  rascher, 
wenn  wir  des  Eindruckes  gedenken,  den  dies  Werk  auf  uns  gemacht 
hat.  Denken  und  Streben  hat  sich  damals  gewendet  und  das  neue 
Licht  hat  uns  geführt  unser  Leben  lang  und  viele  Hunderte  nach  uns 
haben  sich  in  demselben  Banne  befunden,  bewusst  und  unbewusst  darin 
weiter  bewegt  und  fort  gearbeitet  und  es  ist  wohl  gerechtfertigt,  wenn 
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ich  an  dieser  Stelle  es  ausspreche,  dass  Rudolph  Virehow's  Geist 
und  Genius  auch  in  Zukunft  Licht  und  Wegweiser  bleiben  wird  für 
neue  Forschungen,  auf  alten  und  neuen  Bahnen. 

Unsere  Vereinigung  ist  aber  nicht  nur  eine  Gesellschaft  von  wissen- 
schaftlichen Forschem,  sondern  auch  von  praktischen  Ärzten,  deren 
Aufgaben  zu  durchgeistigen,  zu  veredlen  und  wirksam  zu  gestalten 
doch  das  Endziel  aller  medizinischen  Forschungen  darstellt!  Was  hat 
Virchow  nicht  Alles  dazu  geleistet! 

Wenn  man  die  6  Bände  seines  Handbuches  der  speziellen  Pathologie 
und  Therapie  gegen  die  umfangreichen  gleichen  Werke  der  neueren  Zeit 
betrachtet,  so  erscheinen  sie  winzig  klein,  aber  ihr  Inhalt  bot  zum  ersten 
Male  die  Früchte  neuen  Strebens  und  Beobachtens  unter  naturwissen- 
schaftlichen Gesichtspunkten,  die  jetzt  wohl  in  Manchem  veraltet  fiberall 
den  Hauch  des  neuen  Geistes  tragen  und  für  die  Neueren  Grundlagen 
geworden  sind.  Wer  kennt  und  nennt  nicht  heute  noch  Griesinger's 
klassische  Infektionskrankheiten,  die  Arbeiten  von  Julius  Vogel, 
Wintrich,  Friedreich,  Bamberger?  Und  Virchow  bekennt 
in  dem  Vorwort:  ,Ich  besitze  zwei  Fehler,  deren  ich  mir  mit  Freuden 
bewusst  bin,  nämlich  den,  auch  die  alten  Ärzte  für  wackere  Beobachter 
zu  halten,  und  den  vielleicht  noch  grösseren,  an  Therapie  zu  glauben." 
Wie  ging  uns  jungen  Nihilisten  dies  in's  Blut! 

Wie  wirkte  auf  uns  sein  Beispiel  in  seinen  Berichten  über  die  Not 
im  Spessart  und  seine  Studien  in  Schlesien! 

Den  alten  auch  da  wo  sie  ihre  Rechte  wahren  noch  unverbesser- 
liehen  Idealisten,  „den  Ärzten",  klingen  stets  seine  Worte  in  den 
Ohren:  „Die  Arzte  sind  die  natürlichen  Anwälte  der  Annen.  Die 
soziale  Frage  f&Ut  zu  einem  erheblichen  Teil  in  ihre  Jurisdiktion.** 
Wo  um  diesen  Wahlspruch  die  Arzte  sich  scharen,  da  wird  es  keinem 
Mächtigen  gelingen,  ihren  Stand  zu  knechten. 

Gewiss  Rudolph  Virchow  war  nicht  nur  Forscher,  sondern  auch 
Arzt.  Der  Kongress  für  innere  Medizin  nennt  ihn  mit  Stolz  den 
Seinigen ! 

Zu  der  Zeit,  da  Rudolf  Virchow  als  Lehrer  der  Würzburger 
Hochschule  seinen  wissenschaftlichen  Siegeslauf  eröffnete,  begann 
Carl  Gerhardt  dort  seine  Studien. 

Gerhardt  war  nach  einer  harten  Jugend  ein  kräftiger,  stiller,  in 
sich  gekehrter  Mann  geworden,  bestimmt  in  seinem  Wesen,  bestimmt 
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in  seinem  Ausdruck ;  oft  kalt  und  abweisend,  aber  auch  freundlich  und 
warmherzig.  In  guten  Stunden  konnte  man  wohl  wahrnehmen,  dass 
ein  feiner  wärmender  Strahl  seiner  sonnigen  Heimat  ihm  ins  Herz  ge- 
fallen war  und  dort  eine  bleibende  dem  Uneingeweihten  nicht  immer 
sichtbare  Stätte  gefunden  hatte. 

Dem  Wesen  Gerhardts  entsprach  es.  dass  er,  was  er  anfasste, 
voll  und  grundhaltig  erschöpfte  und  auch  nur  so  aus  der  Hand  gab. 
Wollte  man  eine  besonders  grosse  wertvolle  wissenschaftliche  Tat  von 
ihm  suchen,  man  käme  in  Verlegenheit.  Es  sind  die  verschiedensten 
Sparten  der  Wissenschaft  und  Praxis,  denen  seine  Arbeiten  angehören, 
und  seine  Publikationen  sind  ungemein  zahlreich.  Die  Zusammen- 
stellung, welche  Herr  Fr.  Müller  seinem  Nachrufe  anfugt,  fährt 
167  Nummern  auf,  welche  in  den  verschiedenen  Wochenschriften  und 
Journalen  zerstreut  sind.  Eine  seiner  grössten  Unternehmungen,  sein 
Handbuch  der  Kinderkrankheiten,  war  das  erste  verdienstvolle  deutsche 
Sammelwerk  in  diesem  Zweige  der  Medizin.  Mit  Vorliebe  bewegten 
sich  seine  Arbeiten  auf  dem  Gebiete  der  physikalischen  Untersuchungs- 
methoden, deren  Hauptverdienst  in  seinem  Handbuche  der  Auskultation 
und  Perkussion  gipfelte,  das  als  bis  jetzt  unübertroffen  bezeichnet 
werden  muss.  Die  Laryngoskopie  ward  sein  Arbeitsgebiet,  das  er  in 
Angriff  nahm  als  einer  der  ersten  Ärzte  sofort  nach  dem  Bekannt- 
werden der  Versuche  von  Garcia,  Czermak  und  Türk. 

Als  Laryngologe  hat  Karl  Gerhardt  die  Ehre  der  deutschen 
ärztlichen  Wissenschaft  in  trüber,  kritischer  Zeit  dem  Einbruch  des 
Fremdlings  gegenüber  gewahrt  und  hoch  gehalten !  Die  Komplementär- 
räume der  Brusthöhle,  der  Gerhardt 'sehe  Schallwechsel,  die  Demon- 
stration der  sichtbaren  Diaphragmaränder  am  Brustkorbe,  die  Lage- 
bestimmungen der  Lungen-Kavernen,  die  Diagnosen  der  Stimmband- 
lähmungen werden  im  klinischen  Unterrichte  auf  alle  Zeiten  hinaus  den 
Namen  „Karl  Gerhardt-  schon  den  Anfängern  im  Studium  nennen! 
Und  doch  nicht  einseitig  nur  solchen  Studien  galten  Gerhardt 's 
Publikationen.  Auch  dem  Stoffwechsel  wandten  sie  sich  zu.  Die 
Schule  Scheerer's  trug  gute  Früchte  bei  ihm. 

Das  Studium  der  Eiweiss-Körper  im  Urine  führt  auch  an  seinem 
Namen  vorbei,  die  Eisenchloridreaktion  im  diabetischen  Urine  konserviert 
seinen  Namen  in  der  täglichen  Praxis.    Und  Müller,    Martins  und 
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von  Noorden  haben  wohl  als  seine  Assistenten  die  Anregung  zu 
ihren  Untersuchungen  erhalten. 

Der  aufs  eminent  Praktische  gerichteten  wissenschaftlichen  Tätig- 
keit Gerhardts  entspricht  es  auch,  dass  er  der  Heilstättenfrage 
tur  Schwindsüchtige  sich  rasch  zuwendete  und  eine  besonders  segens- 
reiche Wirksamkeit  in  ihrem  Interesse  entfaltete. 

Aus  allem  dem  Gesagten  tritt  heraus  Gerhardt  als  ,,Arztund 
als  akademischer  Lehrer""  und  als  besonders  zutreffend  hebe  ich 
die  Bezeichnung  eines  seiner  besten  Schüler  hervor,  der  ihn  nennt 
,  einen  der  letzten  jener  Grossen,  welche  der  inneren  Medizin  ihr 
w^ichtigstes  diagnostisches  Werkzeug  geschmiedet  haben,  die  physi- 
kalischen üntersuchungsmethoden.  *  Fügen  wir  noch  hinzu,  dass  er 
als  Süddeutscher  im  Herzen  Deutschlands,  im  Süden  und 
schliesslich  in  der  nordischen  Zentrale  des  Vaterlandes  ge- 
wirkt hat,  so  tritt  seine  Bedeutung  für  den  Unterricht  noch  schärfer 
hervor ! 

Für  unseren  Kongress  hat  Gerhardt  in  hervorragender  Weise 
gewirkt.  Die  Einladung  zum  ersten  Kongresse  war  von  ihm  mit  unter- 
schrieben, er  wurde  beim  ersten  Kongresse  auf  Fr  er  ich 's  Vorschlag  zum 
stellvertretenden  Vorsitzenden  gewählt.  Dem  IV.  Kongresse  präsidierte 
er,  wobei  er  die  Gedächtnisrede  auf  Frerich's  hielt.  Beim  IL  Kon- 
gresse teilte  er  sich  mit  Klebs  in  das  Keferat  über  Diphtherie.  In 
Vorträgen  und  in  der  Diskussion  hat  er  öfter  seine  Stimme  erhoben  — 

Karl  Gerhardt  bleibt  unvergessen! 

War  Virchow  eine  Lebensdauer  und  Arbeitszeit,  wie  nur  wenigen 
Menschen  beschieden,  war  es  Gerhardt  vergönnt,  weit  über  ein  volles 
Menschenalter  hinaus  geistig  und  körperlich  frisch  zu  lehren  und  zu  wirken, 
so  war  Alfred  Käst  nur  eine  kurze  Spanne  Zeit  gegeben.  Mit  27 
Jahren  begann  er,  geschult  durch  Erb,  seine  Lehrtätigkeit  als  Privat- 
dozent und  Assistent  Bäumler 's  in  Freiburg.  Eine  Reihe  von  Arbeiten 
auf  neurologischem  Gebiete  und  auf  dem  der  physiologischen  Chemie 
und  die  mit  Bau  mann  bewirkte  Einführung  von  Sulfonal  und  Trional 
in  die  ärztliche  Praxis  machte  ihn  bald  bekannt.  Der  Ernennung  zum 
ausserordentlichen  Professor  im  Jahre  1886  folgte  im  Spätjahr  1888 
die  grosse  und  vielbeneidete  Aufgabe  Curschmann  in  Hamburg 
zu  ersetzen  und  die  nach  dessen  Programm  und  Angaben  erbaute  Eppen- 
dorfer  Anstalt  in  den  Betrieb  einzufahren.    Käst  war  damals  eine  in 
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Gesundheit,  Kraft  und  Liebenswürdigkeit  strotzende  Erscheinung,  grilf 
die  grosse  Aufgabe  rasch  und  fest  an,  löste  sie  auch,  aber  ^um  guten 
Teil  auf  Kosten  seiner  Gesundheit.  Zeugnis  von  seiner  damals  noch 
ungeschwächten  Kraft  gab  die  von  ihm  angeregte  Herausgabe  der 
Arbeiten  aus  den  Hamburger  Staatsanstalten  und  der  gemeinschaftlich 
mit  Kumpel  herausgegebene  künstlerisch  ausgestattete  Atlas  patho- 
logisch-anatomischer Präparate,  der  seinesgleichen  sucht.  Wiederum 
lächelte  ihm  das  Glück!  1892  war  er  als  Biermer's  Nachfolger 
nach  Breslau  berufen,  wo  er  lehrend  und  anregend,  selbst  nicht  mehr 
wissenschaftlich  produktiv  wirkte.  Mehr  und  mehr  machte  sich  dort 
das  schleichende  Siechtum  geltend,    dem  er  am  7.  Januar  1903  erlag. 

Käst  war  ein  fleissiger  Besucher  unseres  Kongresses.  Beim 
XIV.  Kongress  im  Jahre  1896  erstattete  er  das  Referat  »Über  den 
Weil  der  arzneilichen  Antipyretika",  in  welchem  er  diese  Bezeichnung 
nur  dem  Chinin  gewahrt  und  die  Wärmeentziehung  durch  Ab- 
kühlung nur  der  symptomatischen  Therapie,  die  neueren  Antipyretika 
nur  als  Nervina  anerkannt  wissen  wollte!  Auch  sonst  hat  Käst 
wiederholt  an  den  Diskussionen  sich  beteiligt. 

Einen  Spezialisten  im  besten  Sinne  des  Wortes  hat  der  Kongress 
durch  den  am  12.  Januar  dieses  Jahres  erfolgten  Tod  des  Herrn  Peter 
Dettweiler  verloren.  Sein  eigener  leidender  Zustand  hat  ihn  nach 
Görbersdorf  zu  B  r  e  h  m  e  r  gebracht,  und  ihn  als  Assistenten  dort 
festgehalten.  Die  dort  gelegte  Saat  hat  Früchte  getragen,  die  nicht 
nur  ihm  die  Gesundheit  brachten,  sondern  auch  der  Wissenschaft  und 
ungezählten  lungenkranken  Mitmenschen  zugute  kamen.  Die  Durch- 
fuhrung der  Freiluftliegekur  ist  sein  Verdienst,  der  Nachweis,  dass  die 
Kur  auch  dann  von  Erfolg  ist,  wenn  sie  an  nicht  inmiunen  Plätzen 
durchgeführt  wird,  Jiat  die  Kranken  emanzipiert  von  den  mannigfal- 
tigsten Beschränkungen  und  die  Errichtung  der  Volkssanatorien  für 
Unbemittelte  erst  ermöglicht.  Auch  dazu  stanunt  das  Signal  von 
Dettweiler,  denn  seinem  Einflüsse  war  es  zu  danken,  dass  die  erste 
Volksheilstätte  Deutschlands  in  ßuppertshain  entstanden  ist.  Die  Bundes- 
genossenschatt  P  e  n  z  o  1  d  t  's  bei  der  Verhandlung  auf  dem  VI.  Kon- 
gress, wo  sich  die  beiden  Herren  in  das  Referat  teilten,  hat  wissen- 
schaftlich reiche  Früchte  getragen,  und  die  Unterstützung  eines  Ley  den 
und  Gerhardt  hat  den  Bestrebungen  Dettweiler 's  die  prak- 
tischen Wege  gewiesen. 
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Wenn  bei  allen  chronischen  Krankheiten  die  Persönlichkeit  des 
Arztes  dem  Kranken  gegenüber  in  den  Vordergrund  rückt,  so  war 
Dettweiler's  fascinierende  Persönlichkeit,  seine  Umgangsform,  untl 
seine  Art  zu  reden  und  die  Menschen  zu  nehmen  dazu  angetan,  ihn 
zum  Spezialisten  für  diese  Krankheit  zu  prädestinieren.  Dass  er  dabei 
auch  der  Wissenschaft  erhebliche  Dienste  geleistet,  bleibt  unbestritten 
und  ihm  unvergessen. 

Wo  von  der  Einfuhrung  der  neueren  Phthiseotherapie.die  Rede  ist, 
da  wird  auch  der  Name  Theodor  Römpler  genannt  werden  dürfen, 
dessen  Verdienste  um  den  Ausbau  der  Lungenheilstätten  in  Görbers- 
dorf  wohl  bekannt  sind.  Auch  ihn  entriss  uns  der  Tod  am  26.  April 
1902  im  Alter  von  nur  57  Jahren.  Sein  Kampf  gegen  die  rein  kon- 
tagionistische  Auffassung  der  Tuberkulose  ist  wohl  noch  Vielen  in 
Erinnerung.  Er  hat  sich  literarisch  betätigt  wie  die  Kollegen  Berna- 
Wiesbaden  und  G  e  n  t  h  -  Langenschwalbach,  die  als  angesehene  Ärzte 
wie  auch  S  o  t  i  e  r  -  Kissingen  langjährige  Mitglieder  des  Kongresses 
waren. 

Darf  ich  die  Totenliste  schliessen  ohne  des  grossen  Arztes,  des 
genialen  Forschers,  des  unvergleichlichen  Lehrers  «AdolfKussmaul* 
ZU  gedenken?  Arztegenerationen  hat  er  an  sich  vorüberziehen  sehen, 
durch  verschiedene  Schulen  ist  er  gegangen,  sein  Name  war  populär 
bei  Studenten,  bei  Kollegen,  fast  in  aller  Welt!  Durch  Wort  und 
Schrift  hat  er  gewirkt  bis  in  das  höchste  Alter  als  Arzt,    als  Mensch ! 

Er  hat  mit  Leyden,  Gerhardt  und  S e i t z  die  Einladung 
zur  Gründung  des  Kongresses  unterschrieben! 

Meine  Herren!  Sie  haben  vielleicht  aus  meinen  Worten  zuviel 
den  praktischen  Arzt,  zu  wenig  den  wissenschaftlichen  Forscher  sprechen 
hören.  Sie  haben  es  wohl  sich  selbst  zuzuschreiben,  dass  manches  anders 
klingt  als  Sie  zu  hören  gewöhnt  sind.  Sie  haben  mich  an  diese  hervor- 
ragende Stelle  berufen  und  Niemand  kann  mehr  als  ich  selbst  die  hohe 
Ehre,  die  sie  mir  und  dem  Stande  der  praktischen  Ärzte  erwiesen  haben, 
dankend  anerkennen.  Auf  wahrhaft  klassischem  Boden  für  die 
Bildung  unseres  Volkes,  die  Befreiung  des  Vaterlandes 
und  die  Blüte  unserer  Wissenschaf t,  in  derHeim- 
stätte  einer  der  ältesten  deutschen  Hochschulen,  die 
in  wenigen  Jahren  auf  ein  halbes  Jahrtausend  ihres  Bestehens  zurück- 
blicken wird,    in  den  Räumen  der  Universität  werden  die  Verhandlungen 
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des  Kongresses  sich  abspielen  mit  einem  Progranmie,  das  sich  würdig 
denen  der  Voijahre  anschliesst,  eingeleitet  durch  Referate  aus  einem 
Gebiete,  dessen  Hauptvertreter  in  der  neueren  Leipziger  Schule  wurzeb. 
Wir  hoffen  über  dies  vielbearbeitete  und  durchforschte,  aber  noch  nicht 
erledigte  und  immer  noch  vielumstrittene  Gebiet  der  Arteriosklerose, 
sichtende  und  klärende  Mitteilungen  zu  erhalten.  Den  Stofifwechsel- 
untersuchungen,  der  Serodiagnostik  und  der  Serumtherapie,  welche  den 
letzten  Jahren  ihr  Zeichen  aufgedrückt  haben,  werden  Sie  auch  hier 
begegnen  und  die  modernsten  therapeutischen  Forschungen  über  die 
„Wirkungen  fluorescierender  StoflFe**  werden  uns  durch  die  lange  ge- 
wünschte, heuer  sich  erfüllende  Vereinigung  mit  den  Herrn  P  h  a  r- 
makologen,  denen  wir  hierfür  zu  grösstem  Danke  verpflichtet  sind, 
vorgefahrt  werden.  Darf  ich  noch  ein  Wort  verlieren  über  die  neueste 
grosse  Kontroverse  in  Bezug  auf  die  Entstehung  und  Verhütung  der 
Tuberkulose?  Auch  sie  meldet  sich  bei  uns  an,  beherrscht  uns  aber 
noch  nicht.  Es  ist  vielleicht  gut!  Ich  denke  wir  müssen  erst  über- 
legen, was  eigene  Erfahrimg  und  Beobachtung  dazu  sagt.  An  Anregung 
zur  Selbstprüfung  fehlt  es  in  unserer  Zeit  wahrlich  nicht,  denn  der 
Autoritätsglaube  ist  uns  abhanden  gekommen. 

Ich  erkläre  den  XXI.  Kongress  für  innere  Medizin  für  eröffnet! 


IL 


Begrüssungen. 


I. 
Begrüssimg  Namens  der  UniTersität  Leipzig 

dorch  den 

Herrn  Geheimrat  Prof.  Dr.  BUoher,  Rector  magnificas  der 

Universität  Leipzig. 


Hochansehnliche  Versammlung! 

Als  derzeitiger  Kektor  der  Universität  Leipzig,  welchem  die  Rechte 
und  auch  die  Pflichten  des  Hausherrn  obliegen,  habe  ich  die  Ehre, 
die  Vertreter  der  hohen  Regierungen  und  Behörden,  sowie  die  sämt- 
lichen Teilnehmer  des  Kongresses  in  diesen  Räumen  herzlich  willkommen 
zu  heissen. 

Es  ist  mir  eine  grosse  Ereude  gewesen,  Ihnen  für  Ihre  Eröfiftiungs- 
sitzung  diesen  schönen  Saal,  für  Ihre  Arbeiten  einige  Auditorien  und 
für  Ihre  Ausstellung  unsere  Wandelhalle  zur  Verfügung  zu  stellen, 
die,  wie  mir  scheint,  kaum  besser  benützt  werden  konnte,  als  um  ein 
von  der  Industrie  getragenes,  aber  der  Wissenschaft  dienendes  Glied 
Ihrer  Vereinigung  aufzunehmen. 

Ihre  Zusammenkunft  fallt  gerade  in  die  Tage,  in  welchen  die 
ersten  Studierenden  zur  Immatrikulation  durch  unsere  Tore  einziehen.  Da 
ist  es  denn  für  diese  jungen  Musensöhne,  wie  mir  scheint,  besonders 
heilsam,  mögen  sie  sich  später  der  Medizin  oder  irgend  einer  anderen 
schönen  Wissenschaft  befleissigen,  dass  sie  Sie,  meine  verehrten  Herren, 
hier  in  voller  Arbeit  vorfinden.  Denn  sie  werden  dadurch  an  das,  was 
sie  vielleicht  im  Semester  manchmal  vergessen  könnten,  aufs  lebhafteste 
erinnert  werden,  dass  alle  Wissenschaft  doch  schliesslich  eine  grosse 
Einheit  bildet. 

An  einer  grossen  Universität,  wie  Leipzig,  fristet  ja  auch  die 
Medizin,  wenn  ich  so  sagen  darf,  ein  etwas  exzentrisches  Dasein.    Die 
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Spezialisierung  und  die  Zerstreuung  der  Institute  über  eine  grosse 
Fläche  im  Osten  unserer  Stadt  bringt  es  mit  sich,  dass  wir  manchmal 
die  medizinischen  Kollegen  nur  an  einem  Feiertage  erblicken.  Aber 
wenn  auch  diese  Kollegen  das  Bewusstsein  der  Zusanmiengehörigkeit 
mit  uns  in  lebendigster  Weise  zu  erhalten  suchen,  so  ist  es  doch  für 
unsere  Studierenden  immer  wieder  heilsam,  daran  erinnert  zu  werden, 
dass  alle  die  Bächlein  und  die  Flüsse  der  Spezialdisziplinen  schliess- 
lich in  den  einen  grossen  Strom  des  Wissens  zusanunenmünden,  der 
das  Schiff  der  menschlichen  Kultur  zu  tragen  hat. 

Meine  verehrten  Herren,  einer  der  Begründer  dieses  Kongresses 
hat  einmal  als  ein  besonderes  Merkmal  desselben  bezeichnet  das  Zu- 
sammenstehen und  Zusammenarbeiten  von  akademischen  Lehrern  mit 
praktischen  Ärzten.  Es  ist  das  in  der  Tat  ein  Vorzug,  um  welchen 
Sie  manche  anderen  Disziplinen  beneiden  könnten.  Alle  Wissenschaft 
hat  sich  zu  hüten,  dass  ihr  Salz  dunmi  wird,  und  das  geschieht  unaus- 
bleiblich, wenn  sie  des  frischen  Luftzuges  entbehrt,  der  aus  der  täg- 
lichen Erfahrung  stammt.  Aber  auch  alle  Praxis  in  einem  liberalen 
Berufe  ist  der  Gefahr  unterworfen,  Handwerk  zu  werden,  wenn  sie 
nicht  immer  wieder  von  neuem  Berührung  sucht  mit  den  Fortschritten 
der  Forschung. 

So  mögen  denn  die  Tage,  an  denen  Sie,  meine  Herren,  in  der 
Tat  wieder  einmal  auf  der  Schulbank  sitzen,  gewiss  für  manche  von 
Ihnen  auf  Jahre  hinaus  nachwirkende  Anregungen  bieten,  und  umge- 
kehrt wird  das,  was  Sie  hierher  bringen  aus  der  Praxis,  in  unseren 
Instituten  und  Laboratorien  befruchtend  nachwirken  können. 

Ich  schliesse  mit  dem  herzlichen  Wunsche,  dass  Sie  sich  bei 
uns  wohl  fühlen  mögen  und  dass  aus  Ihren  Beratungen  reicher 
Segen  erblühen  möge  für  die  leidende  Menschheit. 


IL 

BegrtLssnng  ^Namens  der  königlicli  sächsischen 

Staatsregiening 

durch  den 

Herrn  Kreishauptmann  von  Ehrenitein  (Leipzig). 


Hochverehrte  Herren! 

Der  Kongress,  den  Sie  soeben  eröffiiet  haben,  ist  ein  hochwichtiges 
und  hocherfreuliches  Ereignis,  dessen  Bedeutung  weit  hinausreicht  über 
die  Mauern  dieser  Stadt,  über  die  Grenzen  unseres  Landes. 

Die  königlich  sächsische  Staatsregierung  steht  diesem  Vorgänge 
mit  dem  angelegentlichsten  Interesse  gegenüber,  und  in  ihrem  Namen 
und  im  besonderen  auch  des  Herrn  Ministers  des  Innern  habe  ich  die 
Ehre,  Ihnen  Gruss  und  Willkommen  zu  entbieten. 

Meine  Herren,  das  Volk  verehrt  in  dem  Arzt  nicht  bloss  seinen 
Wohltäter  und  Freund,  sondern  zugleich  den  Gelehrten,  den  Ange- 
hörigen des  Standes,  dessen  hoher  Beruf  es  ist,  die  Wahrheit  zu 
finden.  Der  Arzt  selbst  aber  fühlt  sich,  selbst  dann,  wenn  er  einem 
leidenden  Mitmenschen  gegenüber  zunächst  nur  die  Absicht  hat, 
Heilung  und  Linderung  zu  schaffen,  doch  immer  auf  dem  Wege 
nach  dem  grossen  Ziele,  die  Gesetze  und  die  Mittel  zu  finden 
und  zu  erforschen,  auf  welchen  die  Gesundheit  und  die  Wohlfahrt  der 
Menschen  beruht.  Der  Weg  nach  diesem  hohen  Ziele  ist  weit  und 
mühevoll.  Von  Zeit  zu  Zeit  kommen  die  rastlos  vorwärts  Eilenden 
zusammen,  und  das  ist  dann  ein  Haltepunkt,  auf  welchem  es  gestattet 
ist,  einen  Rückblick  auf  das  Vergangene,  einen  Ausblick  auf  die  Zu- 
kunft zu  werfen.  Wohl  Ihnen,  meine  Herren,  dass  dieser  Rückblick 
auf  die  Vergangenheit  Ihnen  eine  unermessliche  Fülle  von  kaum  ge- 
ahnten Erfolgen  und  Errungenschaften  darbietet  und  dass  der  Ausblick 
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auf  die  Zukunft  Ihnen  weite,  oflFene  Bahnen  zu  ferneren  Fortschritten 
eröfifhet. 

Uns  aber,  die  wir  Zeugen  sind  dieses  rastlosen  Strebens  und 
Bingens,  uns  erfüllt  lebhafter  Beifall,  hohe  Bewunderung,  und  wir  be- 
gleiten Sie  mit  unserem  besten  Wünschen  und  Hoffen  für  Ihf e  Erfolge 
zum  Ruhme  Ihres  Standes  und  zum  Segen  der  leidenden  Menschheit. 


in. 
Begrflssnng  Namens  der  Stadt  Leipzig 

dnrch  den 

Herrn  Oberbürgermeister  Dr.  Tröndlin  (Leipzig). 

Meine  hochgeehrten  Herren! 

Nach  den  Ausfuhrungen,  die  meine  Herren  Vorredner  gegeben 
haben  und  die  dargelegt  haben,  aus  welchen  Giilnden  der  einund- 
zwanzigste Kongress  für  innere  Medizin  von  ihnen  willkommen  ge- 
heissen  wird,  kann  ich  in  meiner  Begrüssung,  die  ich  im  Namen  der 
Stadt  Ihnen  darbringen  will,  mich  sehr  kurz  fassen. 

Meine  hochgeehrten  Herren,  ich  habe  schon  vor  zwölf  Jahren  die 
Ehre  gehabt,  den  damaligen  Kongress  für  innere  Medizin  hier  zu  be- 
grüssen,  und  habe  damals  meiner  Freude  darüber  Ausdruck  gegeben, 
dass  durch  die  Wahl  des  Kongresses  Leipzig  zu  einer  der  ständigen 
Kongressstädte  gemacht  worden  ist,  meiner  Freude  darüber,  dass  durch 
diese  Wahl  dauernde  Beziehungen  zwischen  dem  Kongresse  und  unserer 
Stadt  geschaffen  worden  sind. 

An  dieser  Freude  halten  wir  noch  fest,  meine  Herren.  Ich  habe 
damals  Gelegenheit  gehabt,  den  Verhandlungen  sehr  genau  zu  folgen 
—  ich  will  gerade  nicht  behaupten,  mit  der  Möglichkeit,  volles  Ver- 
ständnis entgegenzubringen  fQr  die  Ergebnisse  Ihrer  Verhandlungen. 
Aber,  meine  Herren,  das  Eine  habe  ich  gelernt  und  habe  ich  wahrge- 
nommen, dass  dieser  Kongress  für  innere  Medizin  ein  wahrer  Arbeits- 
kongress  ist.  Ich  habe  bewundert,  mit  welcher  Hingebung  und  welchem 
Eifer  von  früh  bis  abends  gearbeitet  worden  ist,  und  das  hat  mich  mit 
Bewunderung  erfüllt  und  darauf  beruht  unsere  Hochachtung  vor  Ihnen 
und  für  Sie,  meine  Herren. 

VerhMidl.  d.  tiDandzwansigsten  Kongrectes  f.  innere  Medisin.    AXI.  2 
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Wir  haben,  indem  wir  Sie  willkommen  heissen,  in  Anerkennung^ 
dieser  Tatsache,  ja  nur  recht  wenig  bieten  können,  denn  Ihre  Zeit  ist 
von  früh  bis  abends  in  Anspruch  genommen,  und  es  ist  ja  notwendig, 
dass  Sie  diese  Zeit  ausnützen,  um,  wie  schon  meine  Herren  Vorredner 
gesagt  haben,  sich  die  Anregung,  die  gegenseitige  Förderung  zu- 
teil werden  zu  lassen,  zu  deren  Gewinn  Sie  an  dem  Kongresse  teil- 
nehmen. Aber  eins  haben  wir  doch  geben  können,  und  das  ist  ja, 
wie  icli  sagen  darf,  wohl  das  Beste  und  Eigentümlichste,  was  wir  ge- 
währen können,  nämlich  ein  Gewandhaus -Konzert  und  wir  wünschen, 
dass  Sie  an  ihm  Freude  haben,  wir  wünschen,  dass  Sie  in  den  Stunden, 
die  Ihnen  die  Arbeit  freilässt,  sich  recht  wohl  fühlen  mögen  in  unserem 
Leipzig,  und  mit  dem  herzlichen  Wunsche,  dass  das  geschehe,  und  dass 
auch  der  diesmalige  Kongress  reich  sei  an  Erfolgen  Ihrer  Arbeit  für  Ihre 
Wissenschaft,  —  mit  dem  herzlichen  Wunsche  heisse  ich  Sie  will- 
kommen in  unserem  Leipzig. 


IV. 

B^TüsBung  Namens  des  königlich  sächsißchen 

Eriegsministerlnms 

durch  den 

Herrn  General-Oberarzt  Dr.  Dümi  (Leipzig). 


Sehr  geehrte  Versammlung! 

Im  Namen  des  Königlich  Sächsischen  Kriegsministerimus  habe  ich 
die  Ehre,  dem  einmidzwanzigsten  Kongresse  für  innere  Medizin  die 
wärmsten  mid  aufrichtigsten  Grüsse  zu  übermitteln.  Ich  tue  das  mit 
dem  ganz  besonderen  Danke  des  Sanitätskorps  unserer  Armee,  das  sich 
stets  bewusst  bleiben  wird,  welch  grosse  Förderung  seine  Tätigkeit  ge- 
rade durch  die  Arbeiten  des  Kongresses  für  innere  Medizin  bisher  ge- 
funden hat.  Wie  die  grundlegenden  Ergebnisse  Ihrer  wissenschaftlichen 
und  Forschungsarbeit  auf  unsere  ärztliche  Fürsorge  für  den  kranken,  aber 
auch  für  den  gesunden  Soldaten  fruchtbringend  eingewirkt  haben,  so 
weis  ich  auch,  dass  wir  von  Ihrer  Arbeit  auch  dieses  Mal  eine  reiche 
Anregung  empfangen  werden.  Und  so  lasse  ich  meinen  Gruss  in  den 
Wunsch  ausklingen,  dass  der  einundzwanzigste  Kongress  für  innere 
Medizin  gleich  würdig  und  gleich  erfolgreich  sich  seinen  Vorgängern 
anreihen  möge. 


V. 

Begrflssimg  Namens  der  k.  k.  Osterreichischen 

Staatsregienmg 

durch  den 

Herrn  Hofrat  Prof.  Dr.  ÜTothnagel  (Wien). 

Meine  hochgeehrten  Herren  Kollegen! 

Seine  Exzellenz  der  österreichische  Ministerpräsident  Herr  Dr. 
von  Körber,  der  in  seiner  Eigenschaft  als  Minister  des  Inneren  zu- 
gleich der  Chef  des  öffentlichen  Sanitätswesens  in  Österreich  ist,  hat 
mich  mit  dem  ehrenvollen  Auftrage  versehen,  dem  Kongress  für  innere 
Medizin  die  wärmsten  Wünsche  fiir  erfolgreiche  fruchtbare  Arbeit  und 
zugleich  die  Versicherung  des  Interesses  der  obersten  Sanitätsbehörde 
in  Österreich  für  die  Ergebnisse  dieser  Arbeit  zu  übermitteln. 

Ich  hatte  schon  zu  wiederholten  Malen  femer  die  Auszeichnung, 
von  Seiner  Exzellenz  dem  Herrn  Minister  für  Kultus  und  Unterricht 
in  Österreich,  Hemi  Dr.  von  Hartl,  mit  der  gleichen  Aufgabe  be- 
traut zu  werden,  und  so  ist  es  auch  diesmal  wieder.  Die  Vertreter 
unserer  obersten  Staatsämter  in  Österreich,  welche  zum  Teil  selbst 
hervorragende,  glänzende  akademische  Vertreter  der  Wissenschaft  ge- 
wesen sind,  bringen  das  lebhafteste  Interesse  allen  Fortschritten  der 
AVissenschaft  auf  ihren  verschiedensten  Gebieten  entgegen,  und  so 
empfinden  sie  auch  für  die  Arbeiten  des  Kongresses  für  innere  Medizin 
und  für  die  Entwickelung  und  die  Erfolge  der  inneren  Medizin  die 
grösste  Teilnahme,  und  diese  Teilnahme  Ihnen  auszudrücken,  ist 
meine  Aufgabe. 

Ich  freue  mich  und  ich  fühle  mich  geehrt,  dass  mir  die  Aus- 
zeichnung geworden  ist,  Ihnen  diese  Empfindungen  der  hohen  öster- 
reichischen Staatsregierung  und  des  österreichischen  Unterrichts- 
ministeriums überbringen  zu  dürfen. 


IIL 


Referate. 


I. 
über  Arteriosklerose. 

(Athero-Sklerose.) 
Erstes  Referat. 

Von 

Geh.  Med.-Rat  Prof.  Dr.  Marchand  (Leipzig). 


Hochgeehrte  Anwesende! 

Die  vielgestaltigen  Veränderungen  der  Arterien,  die  wir  jetzt  meist 
unter  dem  Namen  der  Arteriosklerose  zusanunenzufassen  pflegen, 
haben  im  Laufe  der  Zeit  sehr  verschiedenartige  Beurteilungen  erfahren. 

Auf  die  historische  Entwickelung  der  Lehre  von  dieser  Erkrankung 
will  ich  hier  nicht  eingehen.  Es  ist  bekannt,  dass  Lobstein  zuerst 
den  Namen  Arteriosklerose  einführte,  wenn  er  auch  hiervon  Manches 
trennte,  was  wir  heute  dazu  rechnen. 

Immerhin  ist  diese  Bezeichnung  fiir  den  allgemeinen  Zustand  der 
Arterien  zutreffender,  als  die  Ausdrücke  „Atheromatöse  Entartung" 
oder  „Atherom",  „Atherose",  die  nur  bestimmte  anatomisch  wahr- 
nehmbare Veränderungen  bedeuten. 

Die  Anschauungen  der  Kliniker  und  der  pathologischen  Anatomen 
weichen  darüber,  welche  Veränderungen  der  Arteriosklerose  zuzurechnen 
sind,  nicht  unerheblich  von  einander  ab,  aber  auch  die  pathologischen 
Anatomen  sind  unter  sich  keineswegs  einer  Meinung.  Eine  Einigung  zu 
erzielen,  ist  wünschenswert. 

Während  der  Kliniker  von  seinem  Standpunkte  aus  mit  Recht  den 
Hauptwert  auf  das  im  Leben  am  meisten  hervortretende  Symptom,  die 
grössere  Härte  (Starrheit,  Rigidität)  der  Arterien  legt,  die  natürlich 
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nicht  gleichbedeutend  ist  mit  einer  vermehrten  Wandspannung/) 
kann  der  pathologische  Anatom  von  der  Verdickmig  und  Verkalkung 
nicht  die  Verfettungs-  und  Erweichungszustände  trennen. 

Wir  werden  also  zur  Arteriosklerose  im  weiteren  Sinne 
alle  diejenigen  Veränderungen  der  Arterien  zu  rechnen 
haben,  die  zu  einer  Verdickung  der  Wand,  besonders  der 
Intima,  führen,  in  deren  Entwickelung  degenerative 
Veränderungen  (fettige  Entartung  mit  ihren  Folgen), 
Sklerosierung  und  Verkalkung  (mit  Einschluss  der  Ver- 
kalkung der  Media)  aber  auch  entzündliche  und  produk- 
tive Prozesse  auftreten. 

Dabei  können  die  Arterien  erweitert  und  verlängert  (geschlängelt) 
oder  auch  verengt  sein. 

Unsere  anatomischen  Kenntnisse  von  der  Arteriosklerose  sind  durch 
eine  Reihe  gründlicher  Untersuchungen  aus  den  beiden  letzten  Jahr- 
zehnten sehr  gefördert  worden,  unter  denen  zweifellos  diejenigen 
Thoma's*)  durch  ihre  Ausdehnung  und  ihre  konsequente  Methodik 
die  erste  Stelle  einnehmen,  wenn  wir  uns  auch  den  Polgerungen  dieses 
Autors  nicht  in  allen  Stücken  anschliessen  können.  Von  Bedeutung 
ist  die  monographische  Darstellung  von  Jores,')  ich  erwähne  femer 
die  zusanunenfassenden  Schilderungen  von  Brault,*)  Letulle,^).  ^^^ 
mehr    vom    klinischen    Standpunkte    ausgehenden    Darstellungen    von 


^)  Die  AüHchannngen  der  Kliniker  weichen  hierüber  nicht  unerheblich  von 
einander  ab. 

Bänmler  betrachtet  als  charakteristisch  für  Arteriosklerose  im  Leben  die 
„ausgebreitete  Schlängelung  und  Verdickung  der  Arterien  und  eine  nicht  bloss  vor- 
übergehende erhöhte  Spannung  in  denselben*. 

(Handbuch  der  Therapie  innerer  Krankheiten  von  Penzoldt  und  Stintzing 
2.  Aufl.  Bd.  III  Blutgefässkrankheiten  S.  670.) 

Nach  Hirsch  il.  c.  S.  57)  ist  erhöhte  Spannung  der  Arterien  beim  Arterie- 
sklerosüker  keineswegs  häufig;  v.  Schrötter  (1.  c.  S.  92)  weist  auf  das  in 
manchen  Fällen  vorhandene  Missverhältnis  zwischen  Waudspannung  und  Verdickung 
der  Arterie  bin. 

2)  S.  das  Verzeichnis  am  Schlüsse. 

^)  L.  Jores,  Wesen  und  Entwickelung  der  Arteriosklerose.    Wiesbaden  1903. 

*)  A.  Brault,  Les  Arterites,  Encyclopedie  scientifique.    Paris. 

^)  M.  Letulle,  Anatomie  pathologique,  coeur,  vaisseaux,  poumons.  Paris  1897. 
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Huchard,^)  Edgren,*)  v.  Schrötter*)  und  Anderen,  endlich  die 
wertvollen  Referate  über  die  syphilitischen  Aorten-Erkrankungen  von 
Chiari  und  Ben  da*),  sowie  zahlreiche  Einzelarbeiten. 

Pathologische  Anatomie  der  Arteriosklerose. 

Eine  der  häufigsten  Veränderungen,  die  ursprünglich  nicht  der 
Arteriosklerose  zugerechnet  wurde  (aber  in  den  Bereich  der  vorhin  ge- 
gebenen Definition  ftllt),  ist  die  einfache  fettige  Entartung  der  Intima, 
die  in  der  Aorta  schon  so  oft  bei  jugendlichen  Individuen  gefunden 
wird.  Sie  bildet  die  bekannten  gelblich -weissen  kaum  erhabenen 
Fleckchen  und  Streifen,  vorwiegend  an  dem  hinteren  Umfang  zwischen 
den  Abgängen  der  Intercostalarterien.  Dass  es  sich  hier  um  einen  nur 
degenerativen  Prozess  handelt,  hat  schon  Vir chow  hervorgehoben,  der 
zugleich  der  Meinung  war,  dass  diese  Veränderung  vorw^iegend  bei 
mangelhaft  entwickelten  dünnen  und  engen  Aorten  besonders  bei 
chlorotischen  Individuen  vorkomme.^) 

Neben  diesen  Fleckchen  und  Streifchen,  aber  auch  anabhängig  davon  tritt 
an  diesen  jugendlichen  und  kindlichen  Aorten  nicht  selten  ein  System  feiner,  zu- 
weilen ancb  etwas  gitterförmiger  Qnerfaltchen  auf,  deren  anch  Virchow  bereits 
bei  einem  djährigen  Knaben  Erwähnung  tut.  Diese  Fältchen  nehmen  ähnlich  wie 
die  Fettflecke  einen  Streifen  ein,  der  seine  Lage  im  ganzen  zwischen  den  Inter- 
costalarterien hat;  in  einem  solchen  Falle  (Aorta  eines  jugendlichen  Erwachsenen) 
begann  der  Streifen  sehr  deutlich  an  einem  Fältchen  in  der  Gegend  der  Insertion 
des.  Ductus  Bot^Ili«  verlief  dann  zunächst  rechts  neben  der  Reihe  der  rechten 
Intercostalarterien  und  ging  dann  nach  der  Mitte  über. 


1)  H.  Huchard,  Traite  clinique  des  maladies  du  coeur  et  des  vaisseaux.  Paris. 

^)  J.  6.  Edgren,  Die  Arteriosklerose,  klinische  Studien.    Leipzig  1898. 

^)  y.  Schrötter,  Erkrankungen  der  Gefässe,  Nothnagels  Spec.  Path.  und 
ITier.    Wien  1901. 

4)  Verhandlungen  der  Deutschen  patholog.  Gesellschaft.    Bd.  VI.  1903. 

^)  Gesammelte  Abhandlungen  1856,  S.  492.  Cellular-Pathologie,  1.  Auflage,. 
1858,  S.  306.  319.  Über  die  Chlorose  und  die  damit  zusammenhängenden  Anoma- 
lien im  Gefässap parate,  1872.  Die  Aorta  angusta  chlorotica  hat  seitdem  in  den 
Sektions-Protokollen  des  Berliner  pathologischen  Instituts  eine  grosse  Bolle  gespielt,, 
aber  wohl  nicht  immer  mit  Recht,  denn  die  Aorta  ist  eben  bei  jugendlichen 
Individaen  normalerweise  relativ  eng  und  dünnwandig,  dabei  aber  sehr  dehnbar 
und  elastisch.  Diese  Eigenschaften  werden  durch  das  Auftreten  jener  Fleckchen 
in  keiner  Weise  verändert,  aber  es  scheint  in  der  Tat,  dass  gerade  die  sehr  dünn- 
wandigen und  dehnbaren  Aorten  am  häufigsten  degeneriert  sind. 
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(Seine  Lage  schien  also  der  Hauptrichtung  des  ursprünglichen  Blutstrumes 
Tom  Ductus  Botalli  zu  entsprechen.) 

Die  Flecke  entstehen,  wie  bekannt,  durch  Wucherung  und  fettige 
Entartung  der  spindel-  und  sternförmigen  Bindegewebszellen  der  Intima 
von  Virchow  und  Langhans*),  die  sich  bis  zum  Zerfalle  steigert. 
Daran  beteiligen  sich  auch  die  jetzt  meist  als  Längsmuskelfasem  der 
tieferen  Schichten  bezeichneten  Zellen. 

In  neuerer  Zeit  gewinnt  die  unter  anderen  besonders  durch 
Jores  vertretene  Anschauung  mehr  an  Raum,  dass  diese  oberfläch- 
lichen Verfettungen  bereits  die  ersten  Anfänge  sklerotischer  Plaques 
darstellen.  Wenn  das  auch  nicht  für  alle  diese  Flecke  gilt,  so  doch 
für  einen  Teil  derselben. 

Bei  längerem  Bestehen  können,  wie  man  oft  an  älteren  Aorten 
sehen  kann,  aus  den  kleinen  schmalen  Streifchen  und  Fleckchen  breite 
zusammenfiiessende,  aber  im  ganzen  noch  glatte,  kaum  erhabene 
Flecke,  weiterhin  aber  auch  dickere,  auf  dem  Durchschnitte  gleich- 
massig  gelbe  Herde  werden;  nicht  selten  treten  auch  in  der  nächsten 
Umgebung  durchscheinende  Verdickungen  der  Intima  auf.  Solange 
indes  die  eigentliche  bindegewebige  Wucherung  fehlt,  erscheint  es 
richtiger,  noch  nicht  von  Arteriosklerose,  sondern  von  einfacher  ,athe- 
romatöser  Entartung*  zu  reden. 

Jores  legt  besonderen  Wert  darauf,  dass  die  Verfettung  nicht 
bloss  die  oberflächliche,  sondern  gerade  die  tiefere  elastisch  muskulöse 
Schicht  der  Intima  betrifft,  was  sich  leicht  bestätigen  lässt. 

Was  die  Verdickung  der  Wand  anlangt,  das  wichtigste  Kenn- 
zeichen der  Arteriosklerose,  so  müssen  wir  davon  zunächst  die  reine 
Hypertrophie  der  Media  als  etwas  Besonderes  abtrennen,  denn  sie 
besitzt  offenbar  die  Bedeutung  einer  richtigen  Arbeitshypertrophie  und 
kommt  daher  auch  hauptsächlich  den  Arterien  vom  muskulösen  Typus 
zu.  Derartige  Arterien  sind  einer  besonders  kräftigen  Kontraktion 
fähig,  und  sie  sind  daher  an  der  Leiche  relativ  eng,  im  Zustande  der 
Totenstarre.  Sie  mögen  sich  im  Leben  ebenfalls  ungewöhnlich  fest  an- 
fühlen und  daher  den  Eindruck  sklerotischer  Arterien  machen,  Wü* 
finden  diese  Verdickung  der  Media  hauptsächlich  bei  chronischer 
Nephritis  mit  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  besonders  bei  kräftigen 

1)  Virchow 's  Archiv,  Bd.  36. 
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oft  noch  jagendlichen  Individuen,  ferner  bei  Insofficienz  der  Aorten- 
klappen, indes  ist  sie  keineswegs  immer  rein,  sondern  oft  mit  einer 
diffusen  Verdickung  der  Intima  und  anderen  Zeichen  der  Arteriosklerose 
kombiniert.^) 

Die  lütima -Verdickung  tritt  ihrerseits  in  zwei  Formen  auf, 
als  diffuse  und  als  knotige. 

Bei  den  diffusen  Verdickungen  entsteht  zunächst  eine  gewisse 
Schwierigkeit :  Die  Trennung  der  pathologischen  Zustände  von  den  noch 
im  Bereiche  der  Norm  liegenden,  femer  die  Unterscheidung  einer  ein- 
fachen Hypertrophie  der  Intima  von  eigentlicher  Arteriosklerose.  Es 
ist  bekannt,  dass  die  normale  Intima  der  Aorta  und  ihrer  Hauptäste 
im  späteren  Leben  an  Dicke  zunimmt  (nach  Jores  durch  die  Aus- 
bildung einer  besonderen  dritten  Schicht,  die  meist  erst  nach  dem 
30.  Lebensjahre  auftritt).  Für  die  Grenze  dieser  normalen  Dicken- 
zunahme lassen  sich  zahlenmäfsige  Werte  nicht  angeben. 

Ob  eine  einfache  Hypertrophie  der  Intima,  wie  sie  z.  B.  in  den  kleineren 
Nierenarterien  bei  chronischer  Nephritis  (ohne  sonstige  Arteriosklerose)  gefunden 
wird,  immer  deutlich  von  gewöhnlicher  Arteriosklerose  zu  unterscheiden  ist,  dürfte 
zweifelhaft  sein.  Sicher  können  sich  bei  längerer  Dauer  auch  degeneratiye  Ver- 
änderungen in  der  verdickten  Intima  bilden,  wodurch  die  Entscbeidong,  ob  eine 
gewöhnliche  arteriosklerotische  Schrumpfniere  vorliegt,  oder  nicht,  oft  un- 
möglich wird. 

Femer  gehören  meist  zu  den  diffusen  Verdickungen  gewisse 
chronisch  -  entzündliche  Zustände,  die  wir  von  der  Arteriosklerose 
trennen  müssen. 

Jores  hat  den  Versuch  gemacht,  auf  die  histologische  Beschaffen- 
heit, besonders  auf  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  in  den  neu- 
gebildeten Schichten  eine  Unterscheidung  dieser  Prozesse  zu  begiünden. 
Besonders  nachdrücklich  hebt  er  die  verschiedene  Rolle  hervor,  die 
den  beiden  Schichten  der  Intima  dabei  zukommt.  Bei  der  Arteriosklerose 
schreibt  er  die  Hauptrolle  der  tieferen  muskulös-elastischen  Schicht  zu, 
die  an  der  Aorta  gewissermafsen  der  Elastica  interna  der  übrigen 
Arterien    gleichzusetzen   ist.     Hier   tritt   ein   Auseinanderweichen   der 


1)  Die  einzelnen  Arterien  können  sich  dabei  recht  verschieden  verhalten;  ho 
f&nd  ich  in  einem  derartigen  sehr  charakteristischen  Falle  von  Insufficienz  der 
Aortenklappen  und  sehr  starker  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  die  Arterien  der 
inneren  Organe,  Coeliaca,  Mesenterica  superior  fast  rein  hypertrophisch,  die  der 
unteren  Extremitäten  gleichzeitig  stark  sklerotisch. 
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elastische»  Elemente  durch  Hyperplasie  der  Zwischensubstanz  ein 
(Hyperplastische  Intima- Verdickung  nach  Jores).  Auch  an  den 
mittleren  und  kleineren  Arterien  ensteht  die  Verdickung  der  Intima  in 
ähnlicher  Weise  durch  eine  Abspaltung  kräftiger  elastischer  Lamellen 
von  der  Membrana  elastica  interna.  Daher  wird  auch  die  Abgrenzung 
der  verdickten  Intima  von  der  Media  oft  undeutlich. 

Die  oberflächliche  feinfaserige  Schicht  beteiligt  sich  ebenfalls  an 
der  Verdickung.  Diese  Wucherung  setzt  Jores  der  regenerativen 
Wucherung  an  die  Seite,  wie  sie  z.  B.  im  Anschlüsse  an  Verletzungen 
zur  Ausbildung  kommt.  Bei  den  chronisch  entzündlichen  Prozessen  ist 
es  diese  Art  der  Bindegewebsneubildung  allein,  die  die  Verdickimg 
herbeigeführt,  und  zwar  mit  Neubildung  feiner  elastischer  Fasern  und 
sogar  einer  neuen  Elastica  interna  an  der  Innenseite  (z.  B.  bei  der 
Heubn  er 'sehen  Arteriitis  syphilitica).  Die  Grenze  der  Intimaver- 
dickung gegen  die  Media  bleibt  in  diesen  Fällen  scharf. 

Die  atheromatöse  Entartung  der  tieferen  Schichten  der  skle- 
rotischen Plaques  gehört  demnach  ebenfalls  jener  hypertrophischen 
elastisch-muskulösen  Lage  an.  Die  oberflächliche  Wucherung  betrachtet 
Jores  gewissermarsen  als  Produkt  eines  reaktiven  Prozesses  gegenüber 
der  bereits  vorausgegangenen  fettigen  Degeneration. 

Im  Allgemeinen  kann  ich,  nach  dem,  was  ich  gesehen,  der  Unter- 
scheidung der  beiden  Formen  der  Neubildung  des  Bindegewebes  und 
der  elastischen  Elemente  der  Intima  wohl  beistimmen,  wenn  auch 
Übergänge  zwischen  beiden  vorkommen  mögen. 

Es  sei  übrigens  daran  erinnert,  dass  Komplikationen  nicht  selten 
bedingt  werden  durch  zarte  durchscheinende  oder  auch  dickere  throm- 
botische Auflagerungen,  die  durch  Bindegewebe  ersetzt  werden  und 
dadmxh  neue  streifige  Lagen  an  die  Oberfläche  der  Plaques  liefern. 

Auf  die  weitere  Umwandlung  des  verdickten  Intimagewebes, 
die  schleimige  Quellung,  die  hyaline  Sklerosierung,  die  Ablagerung 
von  Kalksalzen  in  dem  homogen  gewordenen  abgestorbenen  Gewebe, 
die  Bildung  des    atheromatösen  Breies  und  die  Ulceration*)  soll  hier 


1)  Das  zarte  Endothel  spielt  hierbei  gar  keine  Bolle.  Die  oberflächliche  Schicht, 
die  von  dem  atheromatösen  Herde  durchbrochen  wird,  gehört  immer  der  binde- 
gewebigen Intima  an;  auch  bei  der  Bildung  der  oberflächlichen  Fettflecke  ist  die 
Verfettung  der  Endothelzellen  ganz  ohne  Bedeutung. 
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ebenso  wenig  eingegangen  werden,    wie  auf  die  feineren  histologischen 
Einzelheiten. 

Erwähnt  sei  nur  die  Bildung  eines  veraweigten  iojizierbaren  Ksnakystemes  in 
den  durchscheinenden  Plaques,  in  dessen  Spalträumen  die  spindelförmigen  und 
verästelten  Zeilen  liegen  i),  die  Neubildung  feiner  Fasern,  die  diese  Spalträume 
begleiten  und  sich  auf  Flachschnitten  zu  zierlichen  büschelförmigen  Figuren  ordnen, 
endlich  das  Auftreten  Ton  Blutkapillaren  oft  bis  in  die  Nähe  der  Innenfläche,  die 
zu  Bluteitrayasaten  und  Pigmentbildung  in  älteren  Plaques  führen. 

Die  Media  ist  im  Grunde  grösserer  harter  Plaques  der  Aorta 
meist  stark  verdünnt,  ja  selbst  ausgebuchtet,  von  Gefässen  und  Rund- 
zellenanhäufungen  durchzogen,  ihre  elastischen  Lamellen  und  die  Muskel- 
fasern sind  geschwunden. 

Da  man  diesen  totalen  Schwund  der  Media  niemals  an  Stellen 
findet,  wo  die  Plaques  erst  in  Entwickelung  sind,  ist  mit  Sicherheit 
anzunehmen,  dass  die  Atrophie  die  Folge  einer  Kompression  durch  die 
Intimaverdickung  ist. 

Indes  muss  zugegeben  werden,  dass  auch  schon  bei  sehr  kleinen 
Plaques  beginnende  Veränderungen  der  Media,  kömige  Trübung, 
Ibterbrechung  der  elastischen  Lamellen  durch  Bindegewebsherde 
gefunden  werden  können. 

Die  Verkalkung  der  Media  spielt  an  den  Arterien  der  Extre- 
mitäten eine  sehr  viel  grössere  Bolle  als  die  der  Intima.  Sie  bildet 
hier  eine  mehr  selbständige  Erkrankung  und  ist  daher  auch  von  Seiten 
der  pathologischen  Anatomen  als  ein  von  der  eigentlichen  Arterio- 
sklerose, d.  h.  der  chronischen  Endarteriitis  Virchow's  verschiedener 
Prozess  betrachtet  worden.  Von  klinischer  Seite  ist  man  viel  mehr 
geneigt  gewesen,  beide  Prozesse  als  zusammengehörig  zu  betrachten. 
Wenn  ich  mich  hier  diesem  Gebrauche  anschliesse,  so  geschieht  es 
hauptsächlich  au8  dem  Grunde,  weil  ich  einen  inneren  (ätiologischen) 
Zusammenhang  zwischen  diesen  anatomisch  zum  Teil  recht  verschieden- 
artigen Zuständen  annehme.  [Es  gibt  zwar  Fälle  von  reiner  Arterien- 
verkalkung, die  sich  als  etwas  ganz  besonderes  erweisen,  dahin  gehört 
die  sehr  merkwürdige  Beobachtung  von  Hub  er*)  (ausgedehnte  Ver- 
kalkung der  Arterien  bei  einer  20  jährigen  Syphilitischen)   während  in 


>)  Tronipetter:    Über  Endarteriitis,  Diss.,  Bonn  1876;  Marcband  Art 
Arterien  in  Eulenbur^;  Keal-Encyklop&die. 
«)Virchow'8  Archiv,  Bd.  79.  S.  537. 
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dem  bekannten  Fall  von  Eüttner^)  die  Ealkablagerung  (als  Kalk- 
metastase)  bei  einem  19  jährigen  Mädchen  nur  die  Intima  betraf.] 

Becht  häufig  kommt  eine  Kombination  der  Verkalkung  der  Mediä 
mit  Intima-Verdickung  (auch  mit  Kalkablagerung  in  der  Intima)  vor. 
Gerade  diese  Kombination  ist  es,  die  besonders  an  den  Arterien  der 
unteren  Extremitäten  zu  der  stärksten  Verengerung  fuhrt,  die  sich 
dann  durch  Thrombose  zum  vollständigen  Verschlusse  steigert  —  wie 
bekannt,  die  häufigste  Ursache  der  senilen  ebenso  wie  der  diabetischen 
Gangrän  *). 

Zuweilen  kann  dieselbe  auch  als  Folge  grösserer  sklerotischer  Intimaherde 
in  einem  der  grösseren  Hauptstämme  auftreten,  Falta^. 

Moenckeberg^)  fand  unter  130  untersuchten FäUen  5 5  mal  Mediaverkalkung 
der  £ztremit&ten  mit  oder  ohne  Arteriosklerose  innerer  Gefässe,  darunter  43  reine, 
12  mit  Intimaverdickung  kombinierte  Fälle,  18  mal  Arteriosklerose  (Intimawucherung) 
der  peripherischen  Arterien,  dagegen  57  mal  keine  Veränderungen  der  Extremitäten- 
Arterien  bei  Arteriosklerose  der  inneren  Arterien. 

An  die  Verkalkung  der  Media  schliesst  sich  auch,  wie  die  neueren  Unter- 
suchungen [Böhmer 3),  Moenckeberg^^  in  10  FäUen]  gezeigt  haben,  nicht  ganz 
selten  die  frflher  nur  vereinzelt  [Marchan  d?),  Cohn^,  v.  Sehr  Ott  er  9)  u.  A.] 
gefundene  Bildung  ächten  Knochens  mit  Markräumen  an,  die  in  der  verkalkten 
Intima  der  Aorta  nur  ausnahmsweise  vorkommt.  Der  Zustand  stellt  (nach  der 
regressiven  Ernährungsstörung)  .ein  neues  Stadium  der  Entwickelung  des  arterio- 
sklerotischen Prozesses'  dar  (Kr oh m er  ^). 

1)  Daselbst,  Bd.  55.  S.  521. 

>)  Die  als  obliterierende  Endarteriitis  von  Winiwarter  und  anderen  be- 
schriebene Erkrankung  als  Ursache  der  spontanen  Gangr&n  bei  jugendlichen 
Individuen  ist  von  der  gewöhnlichen  Arteriosklerose  verschieden. 

S)  Zur  Lehre  von  der  Gangraena  senilis.  Zeitschrift  fflr  Heilkunde,  Bd.  XX.  1899. 

^)  Über  die  reine  Mediaverkalkung  der  Extremitäten-Arterien  und  ihr  Verhalten 
zur  Arteriosklerose.  Virchow's  Archiv,  Bd.  171.  S.  141,  1908. 

')  Über  die  Knochenbildung  in  endokarditischen  und  endarteriitischen  Herden, 
Virchow's  Archiv,  Bd.  166. 

ß)  Über  Knochenbildung  in  der  Arterienwand.  Vircho  w's  Archiv,  Bd.  167,  S.  191. 

7)  1.  c.  Eulen burg*s  Real-Encyklopädie.  2.  Aufl. 

8)  Vir c ho w 's  Archiv,  Bd.  106,  1886. 

9)  1.  c. 

10)  Moenckeberg  fand  in  einem  seiner  Fälle  auch  verkalkten  Knorpel.  Ob 
Hias  von  Marburg  (Zentralblatt  f.  path.  Anat.  1903,  S.  300)  in  2  Fällen  von 
Arteriosklerose  der  Himgefässe  gefundene  Gewebe  wirklich  hyalinen  Knorpel  dar- 
stellt, scheint  mir  noch  zweifelhaft. 
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An  dieser  Stelle  miiss  ich  noch  jene  Erkrankung  der  Brustaorta 
erwähnen,  die  in  neuerer  Zeit  immer  schärfer  von  der  gewöhnlichen 
Arteriosklerose  abgegrenzt  und  als  spezifisch  syphilitische  Affektion 
aufgefasst  worden  ist. 

Zuerst  ist  diese  Auffassung  in  Deutöchland  Tertreten  durch  Heller  und 
Dohle  1),  sodann  ganz  besonders  durch  Malmsten'),  der  die  Erkrankung  ak 
ssklero-gummdse  Aortitis'  bezeichnete  und  sie  mit  der  Bildung  der  Mehrzahl  der 
Aneurysmen  in  Verbindung  brachte.  Daran  schlössen  sich  bald  weitere  Mitteilungen 
über  syphilitische  Aneurysmen. 

Es  folgten  neue  Veröffentlichungen  von  Jacob <),  Doehle'),  Heller ^)r 
Straub^)  und  anderen.  In  Bezug  anf  die  Entwicklung  der  Frage  kann  ich  mich 
auf  die  bereits  erwähnten  ausführlichen  Referate  Ton  Chiari^)  und  Benda?) 
beziehen. 

In  den  Anfängen  beschränkt  sich  die  Erkrankung  auf  die  Bildung  einzelner 
umschriebener,  aber  stark  hervorragender  Plaques,  meist  in  der  nächsten  Nähe  der 
Basis,  die  auch  zu  einer  vollständig  ringförmigen  Verdickung  zusammenfliessen 
können.  Die  Wand  kann  weiterhin  auf  grössere  Strecken  diffus  verdickt  sein, 
ihre  Innenfläche  ist  stark  runzelig-faltig,  mit  kleinen  grubigen  Vertiefungen  ver- 
sehen. Dazwischen  finden  sich  durchscheinende,  nach  aussen  vorgebuchtete  verdünnte 
Stellen.  Die  schwielige  Verdickung  der  Intima  kann  sich  nach  abwärts  scharf  an 
dem  noch  gut  erhaltenen  Teil  der  Aorta  descendens  abgrenzen  8).  Die  Adventitia. 
ist  im  Bereiche  der  stärksten  Verdickung  der  Intima  ebenfalls  verdickt  und  oft 
stark  vascularisiert.  Kalkplatten  fehlen  in  frischen  Fällen  vollständig,  ausgedehnte 
oberflächliche  gelbe  Flecke  ebenfalls.  Auf  dem  Durchschnitte  ist  die  Intima  mehr 
oder  weniger  stark  verdickt,  durchscheinend  grau,  oder  trübe,  etwas  gelblich  fleckig, 
von  der  Media  schwer  oder  gar  nicht  abzugrenzen,  diese  selbst  ist  durch  sehr  zahl- 
reiche blassgraue  oder  rötliche  Flecke  unterbrochen.  Die  Aorta  ist  oft  diffu» 
erweitert,   nicht  selten  stärker  aneurysmatisch   ausgebuchtet.   Die  mikroskopische 


1)  P.  Doehl'e,  Ein  Fall  von  eigentümlicher  Aorten-Erkrankung  bei  einem 
Syphilitischen.  Diss.  Kiel,  1885. 

^  Karl  Malmsten,  Aorta-Aneurysmen  etiologi.  Stockholm,  1888. 

^  Aortitis  syphilitica  (?)  Diss.  Erlangen,  1891. 

*)  D.  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  55.  1875. 

5)  Die  Aortensyphilis  als  Ursache  von  Aneurysmen,  Münch.  med.  Wochenschr. 
Nr.  50.  1899. 

^)  Verhandlungen  der  deutsehen  patholog.  Gesellschaft,  Jahrg.  II.  1899. 

7)  Daseibat,  Jahrg.  IV.  1903. 

^)  Keineswegs  bloss  in  der  Gegend  des  Zwerchfelles,  oberhalb  des  Ab- 
ganges der  Coeliaca»  was  Albrecht  durch  mechanische  Gründe  zu  erklären 
sucht  (Sitzungsbericht  des  ärztl.  Vereins  zu  München,  26.  Febr.  1902),  sondern 
gelegentlich,  wie  in  einem  mir  vorliegenden  Falle,  auch  in  der  Mitte  der  Aorta 
thoracica  desc. 
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Untersuchung  läset  schwere  Veränderungen  der  Media  nie  vermissen,  die  elastischen 
Lamellen  sind  oft  in  unregelmässigster  Weise  unterbrochen,  gegen  die  Intima 
auseinander  gebl&ttert,  durchsetzt  Ton  Bindegewebe,  von  Gefässen,  die  mit  dichten 
Anhäufungen  von  meist  einkernigen  Zellen  umgeben  sind.  Ahnliche  Herde  finden 
sich  in  der  Intima,  besonders  aber  auch  in  der  verdickten  Adventitia.  Homogene 
Nekroseherde  sind  nicht  selten,  Riesenzellen  vom  Charakter  der  Fremdkörper- 
riesenzellen in  der  Umgebung  der  Trttmmer  elastischer  Lamellen  ebenfalls.  Auch 
die  kleinen  Gefässe  der  Adventitia  und  Media  sind  oft  stark  verdickt  und  verengt. 
Die  Veränderung  der  Media  tritt  hier  ungleich  mehr  in  den  Vordergrund,  als 
bei  der  gewöhnlichen  Arteriosklerose;  zweifelhaft  kann  nur  sein,  ob  die  erstere  auf 
«iner  primären  Lockerung  und  Zerreissang  der  elastischen  Lamellen  oder  auf  einer 
ursprünglichen  von  der  Adventitia  ausgehenden  Vascularisation  und  entzündlichen 
Wucherung  zurückzuführen  ist.  Ich  halte  das  erstere  für  wahrscheinlicher,  da 
an  den  Stellen,  wo  der  Prozess  peripherisch  fortschreitet,  die  entzündlichen  Ver- 
änderungen der  Media  gering,  Defekte  der  elastischen  Elemente  aber  bereits  deut- 
lich sind. 

In  ausgebildeten  Fällen  ist  es  gar  nicht  zu  bezweifeln,  dass  es 
:>ich  um  eine  eigentümliche,  von  der  gewöhnlichen  Arteriosklerose 
verschiedene  Erkrankung  handelt.  Indes  gibt  es  auch  zahlreiche  Fälle, 
bei  denen  die  Unterscheidung  von  der  letzteren  sehr  schwierig  ist, 
ganz  abgesehen  von  der  oft  grossen  Unsicherheit  der  Aetiologie. 

Wegen  der  grossen  klinischen  Bedeutung,  der  Gefahr  eines  plötz- 
lichen Todes  durch  Verlegung  der  Kranzarterien,  der  Erzeugung  schwerer 
Herzmuskelerkrankungen,  hat  diese  Affektion  der  Bru8taoii;a  das  Inter- 
esse der  Kliniker  besonders  erregt;  ihr  eigentümliches  klinisches  Ver^ 
halten  ist  von  Curschmann  treffend  geschildert  worden. *) 

Die  Verdickungen  der  Wand  mit  festen  gelblichen  Einlagerungen 
wurden  von  Heller  und  seinen  Schülern  *),  von  M  a  1  m  s  fre  n,  von  B  e  n  d  a, 
Kaufmann  und  B  e  c  k  ^)  für  gummös  erklärt. 

Chiari  kommt  zu  dem  Ergebnisse,  dass  die  von  ihm  als  M es- 
aortitis  productiva  bezeichnete  Erkrankung  in  der  Tat  durch 
S}7)hilis  bedingt  sein  kann;  dennoch  möchte  er  die  Möglichkeit  nicht 
ausschliessen,  dass  ein  gleiches  anatomisches  Bild  auch  durch  ein  anderes 
ätiologisches  Moment  erzeugt  werden  könnte.  Die  Bezeichnung  ,,gummös'' 
möchte  Chiari  für  seine  Fälle  nicht  gebrauchen,  da  in  keinen  der  Fälle 


1)  Die  Sklerose  der  Brustaorta  und  einige  ihrer  Folgezust&nde,  Arbeiten  aus 
d.  med.  Klinik  zu  Leipzig,  1893,  S.  249. 

2)  Backhaus,  Mesarteriitis  syphilitica.  Zieglers  Beiträge  Bd.  22,  1897. 

3)  Beck,  Mesaortitis  gummosa.  Diss.  Basel,  1908. 
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ausgesprochene  Yerkäsung  in  den  Entzündungsherden  der  Aortenwand 
angetroffen  wurde.  Auch  mir  ist  dies  in  einer  grösseren  Zahl  von 
Fällen,  die  einer  genauen  Untersuchung  (gemeinsam  mit  Herrn  Moli- 
nari)  unterzogen  wurden,  bisher  nicht  gelungen,  indes  muss  ich  her- 
vorheben, dass  ich  nach  Einsichtnahme  von  Präparaten  von  2  Fällen 
des  Herrn  Benda  seiner  Auffassung  der  nekrotisch-käsigen  Herde  in 
den  drei  Schichten  der  Wand  für  diese  Fälle  nur  beistimmen  kann. 

Dennoch  möchte  auch  ich  die  Bezeichnung  ,. gummös''  nicht  auf  das 
gesamte  verdickte  Gewebe  der  Intima  und  die  Granulationswucherung 
der  Media  und  Adventitia  anwenden,  sondern  bis  auf  weiteres  die 
Erkrankung  noch  als  s  c  h  w  i  e  1  i  g  e  P  o  r  m  der  Arteriosklerose  be- 
zeichnen. Immerhin  ist  mit  Bücksicht  auf  die  starken  entzündlichen 
Veränderungen  der  Ausdruck  Aortitis  (eventuell  syphilitica  ^),  den  auch 
die  französischen  Autoren  gebrauchen,  wohl  gerechtfertigt. 


Funktionelle   Veränderungen, 

In  Bezug  auf  die  funktionelle  Schädigung  der  Arterien 
durch  Arteriosklerose  sei  hier  an  die  Eigenschaften  der  normalen 
Arterie,  die  Elastizität,  die  Kontraktilität  und  die  Festig- 
keit (Widerstand  gegen  Zerreissung)  erinnert.  Die  normale  jugendliche 
Arterie  besitzt  (im  Sinne  der  Physik)  „eine  geringe,  aber  voll- 
kommene Elastizität''  (Thoma).  d.  h.  sie  setzt  der  Gestaltveränderung 
durch  äussere  Einwirkung  (Zug)  einen  geringen  Widerstand  entgegen, 
sie  ist  sehr  dehnbar,  aber  sie  vermag  die  Veränderung  der  Form  in 
sehr  vollkommener  Weise  auszugleichen.  Bekanntlich  ändert  sich  aber 
die  Elastizität  der  Arterie  durch  die  Kontraktion,  denn  die  kontrahierte 
(gespannte)  Arterie  ist  stärker  elastisch,  als  dieselbe  Arterie  im  nicht 
kontrahierten  Zustande.  Im  reiferen  Alter  werden  die  Aiterien  (be- 
sonders die  Aorta  und  ihre  Hauptäste)  weniger  dehnbar,  aber  ihre 
Elastizität  wird  grösser,  hauptsächlich  in  Folge  der  Verdickung  der 
Intima  aber  auch  der  Media. 

Noch  mehr  verliert,  wie  man  sich  leicht  durch  den  einfachsten 
Versuch  überzeugen  kann,    die  Arterie  als  Ganzes  durch  Sklerose  an 


^)  Nach  A!l brecht:  Endaortitis  thoracica. 
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Dehnbarkeit,^)  was  oft  genug  mit  dem  Verlust  an  Elastizität  ver- 
wechselt wird,  wie  auch  Geigel  ganz  richtig  hervorhebt.*) 

Tatsächlich  wird  dieselbe  Veränderung  von  dem  einen  Autor 
physikalisch  ganz  richtig  als  Vermehrung  der  Elastizität,  von  dem 
andern  als  das  Gegenteil,  als  Abnahme  der  Elastizität  bezeichnet. 

Im  übrigen  verweise  ich  auf  die  genaueren  Untersuchungen  von 
Polobetnow*),  0.  Israel*),  von  Thoma  und  seinen  Schülern,  sowie 
auf  das  Werk  von  Triepel*). 

Diese  funktionellen  Schädigungen  können  sich  nun  je  nach  den 
anatomischen  Veränderungen  im  Einzelnen  ausserordentlich  verschieden 
verhalten,  wie  Krehl  sehr  richtig  hervorhebt;  so  kann  bekanntlich  auch 
die  sklerotische  Arterie  in  Folge  des  Schwundes  ihrer  Media  alK 
gemein  oder  lokal  dauernd  überdehnt,  erweitert *),  in  anderen  Fällen 
dagegen  allgemein  oder  stellenweise  verengt  sein. 

Bei  so  verschiedenen  Folgezuständen  oft  geradezu  entgegengesetzter 
Art  ist  es  natürlich  unmöglich,  allgemeine  Schlüsse  auf  das  Ver- 
halten der  Zirkulation  während  des  Lebens  „bei  Arteriosklerose**  zu 
ziehen.  Die  Strömung  kann  stellenweise  verlangsamt  sein,  sie  kann 
beschleunigt  sein,  der  Druck  kann  vermindert  sein,  er  kann  gesteigert 
sein,  die  Organe  können  sehr  viel  weniger  aber  auch  sehr  viel  mehr 
Blut  erhalten  als  in  der  Norm;  das  Resultat  ist  eine  grosse  ün rege  1- 
mäfsigkeit  der  Zirkulation. 


1)  Die  Elastizitätsgrenze,  d.h.  der  Pankt,  an  welchem  die  Vollkommen- 
heit der  Elastizität  (die  Fähigkeit,  die  ursprüngliche  Form  wieder  anzunehmen) 
aufhört,  wird  sehr  viel  eher  erreicht;  bei  stärkerer  Einwirkung  würde  Zerreissung 
eintreten  müssen,  wenn  nicht  gleichzeitig  durch  die  Veränderung  der  Gewebs- 
beschaflfenheit  eine  grössere  Festigkeit  herbeigeführt  würde,  wie  z.  B.  bei  Ver- 
kalkung der  Wand.  Die  Verkalkung  (sowohl  der  Intima  als  der  Media)  führt  zu 
Tollständiger  Starrheit,  d.  h.  zur  Aufhebung  der  Dehnbarkeit  und  Kontraktilität. 

*)  Geigel,  Sklerose  und  Atherom  der  Arterien.  Würzburger  Abhandlungen 
IV,  5,  1904. 

3)  Berliner  Klin.  Wochenschrift  1868,  S.  361. 

4)  Archiv  f.  path.  Anat.  Bd.  108,  1886. 

^)  H.  Triepel,  Einführung  in  die  physikalische  Anatomie,  Wiesbaden  1902. 

^)  Solche  Arterien  werden  sich  dem  Blutdrucke  gegenüber  ähnlich  wie  schlaffe 
nicht  kontrahierte  Arterien  verhalten.  Ich  erinnere  an  die  oft  enorm  erweiterte 
und  geschlängelte  Arteria  basilaris,  bei  der  eine  Verengerang  durch  Kontraktion 
(und  dadurch  bedingte  Regulierung  des  Blutzuflusses)  ganz  ausgeschlossen  erscheint^ 
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Pathogenese. 

Ich  komme  nun  zu  dem  wichtigsten,  aber  auch  schwierigsten  Teile, 
der  Pathogenese  der  Arteriosklerose,  die  sich  nicht  trennen  lässt 
von  ihrer  Ätiologie. 

Es  handelt  sich  dabei  zunächst  um  zwei  ganz  verschiedene  Grund- 
anschauungen ;  nach  der  einen,  älteren,  die  auch  bei  uns  in  Deutschland 
bisher  die  durchaus  herrschende  gewesen  ist,  ist  die  Arteriosklerose  eine 
primäre  und  lokale  Erkrankung  der  Arterienwand,  nach  der  anderen, 
neueren,  die  hauptsächlich  in  Frankreich  an  Boden  gewonnen  hat,  ist 
sie  eine  Teilerscheinung  einer  progressiven  allgemeinen  Erkrankung, 
bei  der  allerdings  auch  Veränderungen  der  kleinen  Gefässe  eine  Rolle 
spielen.  Das  ist  auch  der  Grundzug  der  von  H.  Martin^)  begründeten 
Lehre,  nach  der  das  Wesen  des  Prozesses  in  einer  Verdickimg  der 
kleinsten  arteriellen  Gefässe  bestehen  soll,  durch  welche  Ernährungs- 
störungen und  bindegewebige  Sklerosen  der  verschiedensten  Organe, 
der  Nieren,  des  Herzens,  der  Leber,  ja  sogar  des  Rückenmarkes  und 
ebenso  auch  der  grossen  Arterien  hervorgerufen  werden. 

Keineswegs  ist  diese  Erkrankung  dem  höheren  Alter  eigen,  schon 
bei  kleinen  Kindern  sollen  die  hier  zuweilen  vorkommenden  um- 
schriebenen Verdickungen  der  Intima  im  Anfangsteile  der  Aorta  durch 
die  endarteriitische  Verdickung  eines  kleinen  Gefässes  der  Adventitia 
entstehen. 

Die  Degeneration  beginnt  (gleichzeitig  mit  Wucherung  der  Intima- 
zellen)  in  den  tieferen  Schichten  der  Intima.  Die  Verdickung  in  den 
kleinen  Gefassen,  die  diese  sogenannte  dystrophische  Sklerose 
zur  Folge  hat,  soll  ihrerseits  durch  toxische  und  infektiöse  Substanzen 
im  Blute  verursacht  worden  und  kann  auch  akut  auftreten,  z.  B.  bei 
Diphtherie  oder  Typhus. 

Eine  gewisse  Analogie  mit  dieser  Lehre  bildet  die  bereits  früher 
von  Gull  und  Sutton*)  entwickelte  Theorie  von  der  Entstehung  ver- 


1)  Hippolyte  Martin,  Recberches  sur  la  production  des  lesions  ath^romateuses 
des  arteres.  Derselbe,  Rechercbes  sur  la  nature  et  la  patbogenie  des  lesions 
viscerales  cons^cutives  k  Tendarterite  oblit^rante  et  progressive.  Scl^rose  dystropbique. 
R«vüe  de  m^decine  1881,  1,  S.  32,  369. 

2)  William  Gull  und  Henry  Sutton,  on  tbe  Patbology  of  tbe  morbid 
State  commonly  called  chronic  Brigbts  disease  witb  contracted  kidney.  Medico  chir. 
TransactioDS,  vol.  55,  1872,  S.  173.  leb  verweise  auf  die  Kritik  von  Ewald,  Über 
die  Veränderungen  kleiner  Gefasse  bei  Morbus  Brigbtii  etc.  Virchow's  Arcbiv 
Bd.  71.  1877,  S.  153. 
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breiteter  sklerotischer  Veränderungen,  am  häufigsten  zunächst  in  der 
Niere,  aber  auch  in  anderen  Organen  in  Folge  einer  hyalin  -  fibrösen 
Verdickung  der  kleinen  Arterien  und  Kapillaren  (Arterio-capillary 
fibrosis). 

Es  würde  zweifellos  von  grossem  Interesse  sein,  wenn  es  gelänge,  jene 
vei-schiedenen,  so  häufig  zusammen  vorkonamenden  Organveränderungen 
unter  einem  allgemeinen  Gesichtspunkte  zu  vereinigen.  Die  fortgesetzte 
Untersuchung  der  arteriosklerotischen  Prozesse  hat  jedoch  die  An- 
schauung von  Martin  nicht  zu  bestätigen  vermocht,  die  auch  von 
mehreren  seiner  Landsleute  (Brault,  Cornil  und  Ranvier)  nicht 
geteilt  wird. 

Eine  etwas  andere  Anschauung  von  dem  allgemeinen  progressiven 
Charakter  der  Arteriosklerose  ist  die  auch  durch  H  u  c  h  a  r  d  vertretene, 
dass  die  Erkrankung  der  Ausdruck  einer  allgemeinen  Schwächung  des 
ganzen  Gefässsystemes  ist,  an  der  Arterien,  Venen  und  Lymphgefasse 
Teil  haben  („Vascularite**,  Thiebault,  Landouzy)*).  Die  ersten 
Erscheinungen  der  Erkrankung  sollen  vasomotorischer  Art  sein  und 
in  spastischen  Kontraktionen  der  kleinen  Arterien  bestehen.  Die  Folge 
ist  eine  allgemeine  Erhöhung  des  arteriellen  Druckes,  der  dann  auf 
das  Herz  und  das  Gefässsystem  einwirkt.  Allmählich  werden  immer 
zahlreichere  Organe  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Edgren  schliesst  sich 
dieser  Auffassung  an. 

Diese  auf  die  klinische  Beobachtung  begründete  Lehre  ent- 
zieht sich  der  anatomischen  Beurteilung,  indes  lässt  sich  soviel  sagen, 
dass  sie  sich  schwerlich  mit  den  bekannten  Befunden  in  den  Anfangs- 
stadien der  Erkrankung  vereinigen  lässt. 

Halten  wir  uns  also  zunächst  an  die  dm*ch  die  Beobachtung  sicher 
gestellten  anatomischen  Veränderungen  der  erkrankten  Gefässe  und 
sehen  wir  zu,  welche  Theorie  am  besten  diese  verschiedenartigen  Ver- 
änderungen erklärt.  Vieles  ist  dabei  noch  hypothetisch,  vieles  bedarf 
noch  eingehender  Untersuchung. 

Die  alte  Streitfrage,  ob  hier  mehr  entzündliche  oder  mehr 
degenerative  Prozesse  vorliegen,  hat  für  uns  heute  eine  andere  Be- 
deutung gewonnen,  seitdem  unter  dem  Einflüsse  der  Cohnheim'schen 


i)Ernest  Coulon,   Les   vascularites.    Arch.  gen.   de   med.    1897,   vol.   I, 
p.  345. 
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Entzündung8lehre  die  Abgrenzung  der  Entzündungs-  und  der  Entartungs- 
vorgange eine  schärfere  geworden  ist. 

Die  Lehre  V  i  r  c  h  o  w  's,  dass  die  von  ihm  als  chronische  deformierende 
Endarteriitis  bezeichnete  Erkrankung  eine  primäre  ^parenchymatöse* 
Entzündung  der  Intima  darstelle,  hat  heute  in  dieser  Form  wohl  kaum 
noch  Anhänger,  wenn  auch   der  Name  noch  vielfach  in  Gebrauch  ist. 

Immerhin  ist  die  Auffassung  von  dem  ursprünglich  entzündlichen 
Charakter  noch  ziemlich  verbreitet.^)  Ziegler  lässt  z.B.  die  Arterio- 
sklerose aus  einer  hämatogenen  Aortitis  prolifera  s.  productiva  hervor- 
gehen, und  auch  die  französischen  Autoren  haben  die  Bezeichnungen 
akute  und  chronische  Arteriitis  und  Aortitis  beibehalten. 

Bemerkenswert  ist  der  schon  weiter  zurückliegende  Versuch 
Köster's^),  die  von  ihm  als  entzündlich  bezeichneten  Verdickungen  der 
Intima  durch  eine  primäre  Mesarteriitis,  das  Eindringen  von  Gefassen 
und  entzündlichen  Infiltraten,  zunächst  in  die  Media,  dann  in  die 
Intima  zu  erklären  —  eine  Anschauung,  die  in  neuerer  Zeit  besonders 
bei  Gelegenheit  der  sogenannten  syphilitischen  Aortitis  wieder  in  Auf- 
nahme gekommen  ist.  (Übrigens  sei  bemerkt,  dass  es  sich  hierbei  der 
Hauptsache  nach  nicht  um  leukocytäre  Infiltrate,  sondern  um  Wucherung 
einkeiTiiger  Zellen  handelt.) 

Andererseits  sind  gewisse  chronisch  entzündliche  Prozesse  der  mitt- 
leren und  kleineren  Arterien  von  der  Arteriosklerose  abgetrennt  worden, 
in  erster  Linie  die  sog.  obliterierende  Endarteriitis  Friedlaender's 
und  die  syphilitische  Endarteriitis  oder  Arteriitis  Heubner's. 

Nach  der  vorausgeschickten  Übersicht  über  die  anatomischen  Ver- 
änderungen dürfte  es  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  Arterio- 
sklerose in  der  Hauptsache  ein  degenerativer  Prozess  ist,  also 
immer  und  ohne  Ausnahme  zu  einer  Verschlechterung  des  Ge- 
fässsystemes  fuhrt.  Denn  auch  die  Gewebsverdickimg,  die  übrigens 
gar  nicht  nach  der  Art  der  eigentlich  entzündlichen  Neubildung  er- 
folgt, zeichnet  sich  durch  ihre  Hinfälligkeit,  durch  die  hyaline  Nekrose 
mit  ihren  Polgezuständen  und  die  Neigung  zum   fettigen  Zerfalle  aus. 


i)  Vereinzelte  frühere  Versuche  (Trau he),  die  Verdickungen  der  Arterien- 
wand durch  Einwanderung  von  Lenkocyten  und  wohl  gar  deren  Umwandlung  in 
Bindegewehe  zu  erklären,  hahen  heute  keine  Verteidiger  mehr. 

«)  Berliner  klin.  Wochenschrift  1876,  Nr.  31. 


38  Mabchand,  Cbeb  Abtebiosklekose. 


Indes  ist  dieser  wesentlich  degenerative  Charakter  der  Erkrankung, 
wie  wir  sehen,  keineswegs  allseitig  anerkannt.  Manche  betrachten  die 
ursprünglich  auftretende  Degeneration  als  die  Ursache  reaktiv  entzünd- 
licher Veränderungen,  die  sie  für  das  Wesentliche  halten.  Thoma 
erblickt  sogar  in  den  Wucherungsvorgängen  den  Ausdnick  einer  richtigen 
Heilung. 

Wie  haben  wir  uns  nun  die  Erstehung  der  go  verschiedenartigen 
Vorgänge  zu  deuten? 

Wie  in  anderen  Gebieten  der  Biologie  treten  auch  hier  die 
mechanischen  Gesichtspunkte  immer  mehr  in  den  Vordergrund,  die 
schon  von  Rokitansky  und  Traube  herangezogen,  mit  der  gi-össten 
Konsequenz  wohl  unstreitig  von  Thoma  seiner  Theorie  der  Arterio- 
sklerose zu  Grunde  gelegt  worden  sind ;  seine  Lehre  ist  denn  auch  von 
Seiten  vieler,  besonders  klinischer  Autoren  gewissermafsen  als  eine  Er- 
lösung rückhaltlos  angenommen  worden. 

Der  Gedanke«  der  durch  die  gesamten  Arbeiten  Thoma 's  hindurchgeht,  ist. 
dass  eine  relativ  zu  grosse  Weite  der  Gefassbahn,  sei  sie  nun  aUgemein  oder  ganz 
eng  begrenzt,  eine  Verlangsamung  der  Strömung  in  diesem  Bereiche  zur  Folge 
haben  müsse,  und  dass  dieser  für  die  Zirkulation  höchst  nachteiligen  Verlang- 
samung durch  eine  kompensatorische  Verdickung,  eine  Art  Ausfüllung  durch  die 
Zunahme  der  Intim  a  entgegengewirkt  werde.  Die  Strom  verlangsam  uug  ist  zwar 
nicht  die  eigentliche  Ursache  der  Verdickung,  aber  sie  begünstigt  ihre  Entstehung. 

Thoma  verlegt  die  initiale  Veränderung  der  Gefasswand  bei  der 
Arteriosklerose  in  die  Media,  deren  Elastizität  durch  verschiedene 
Ursachen  leidet;  die  Folge  ist  eine  Dehnung,  eine  Erweiterung  des 
Limiens.  Diese  „Arteriomalacie*" ,  die  unter  Umständen  jahrelang 
der  eigentlichen  Arteriosklerose  vorausgeht,  ist  aber  noch  nicht  durch 
deutlich  wahrnehmbare  Veränderungen  ausgezeichnet^).  Die  dadurch 
bedingte  Stromverlaugsamung  hat  nun  die  Verdickung  in  dem  erweiterten 
Gefassabschnitte  —  diffuse  Arteriosklerose^)  — zur  Folge.    Die 


^)  Später  hat  Thoma  als  histologisches  Merkmal  dieses  Zustandes  die  in 
den  elastischen  Lamellen  nicht  selten  vorkommenden  Lücken  und  Zerreissungen 
betrachtet. 

2)  Thoma  unterscheidet  eine  primäre  diffuse  Arteriosklerose  als  Folge  der 
Dehnung  durch  Abnahme  der  Leistungsfähigkeit  der  Muskulatur  und  eine 
sekundäre  Arteriosklerose  infolge  von  Stromwiderständen  in  entfernt  liegenden 
Abschnitten  der  arteriellen  Bahnen.  Die  Bezeichnung  „ diffuse  Arteriosklerose^ 
stammt  übrigens  von  Langhans  (1.  c). 
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Arterie  wird  dadurch  wieder  stärker  elastisch,  widerstandsfähiger  gegen 
Dehnung,  die  Zirkulation  beschleunigt. 

In  ähnlicher  Weise  erklärt  Thoma  auch  die  Entstehung  der 
knotigen  Arteriosklerose. 

Die  Verdickungen  der  Aorten-Intima  sollen  hier  die  Bedeutung 
haben,  kleine  Ausbuchtungen  der  Wand  (die  Folgen  einer  lokalen  Ver- 
minderung ihrer  Elastizität)  auszugleichen. 

Thoma  stützt  sich  dabei  auf  die  Tatsache,  dass  bei  künstlicher 
Füllung  einer  arteriosklerotischen  Aorta  mit  Paraffin  unter  einem 
gewissen  Drucke  die  ursprüngliche  regelmäfsige  Form  des  Lumens 
wieder  hergestellt  wird,  indem  sich  die  Verdickungen  unter  diesen  Ver- 
hältnissen nicht  nach  innen,  sondera  nach  aussen  vorwölben. 

Thoma  hat  das  Verdienst,  durch  systematische  Untersuchungen  gezeigt  zu 
haben,  dass  die  Bildung  einer  bindegewebigen  Intima  in  der  Aorta  und  ihren 
grösseren  Ästen  erst  dem  extrauterinen  Leben,  besonders  den  späteren  Jahren  an- 
gehört, und  zwar,  wie  Thoma  annimmt,  zuerst  angeregt  durch  den  Fortfall  des 
beständigen  Blutzuflusses  durch  die  Vena  umbilicalis  und  den  Ductus  Botalli  zur 
Aorta  descendcns,  und  den  Fortfall  des  Placentargebietes. 

Die  Anpassung  des  Strombettes  an  die  relativ  geringere  Blutmenge  soll  durch 
eine  Verdickung  der  Intima  in  der  Aorta  descendens  und  an  den  Abgangsstellen 
ihrer  grösseren  Äste  zu  Stande  kommen.  Auf  den  ersten  Blick  scheint  diese  Er- 
klärung recht  plausibel;  sie  übersieht  aber,  dass  durch  das  natürliche  Wachstum 
des  Arterienrohres  (man  denke  an  die  Grösse  der  Aorta  des  Neugeborenen  und  des 
älteren  Kindes,  geschweige  des  Erwachsenen)  so  ToUständig  andere  Verhältnisse 
geschaffen  werden,  dass  eine  geringere  Verdickung  der  Intima  für  eine  Anpassung 
der  Strombahn  gar  nicht  in  Betracht  kommt. 

Auch  aus  anderen  Ton  Fuchs i),  Jores  und  anderen  entwickelten  Gründen 
ist  die  Thomasche  Annahme  nicht  haltbar. 

Die  Einwendungen  von  Fuchs  gegen  diese  Anschauung  beziehen  sich  haupt- 
sächlich daran f,  dass  ein  solches  Missverhältnis  zwischen  Blutmenge  und  Gefäss- 
weite,  wie  es  Thoma  als  Folge  des  Wegfalls  des  Placentargebietes  annimmt,  über- 
haupt nicht  nachweisbar  ist,  dass  ferner  die  Bindegewebsbildung  der  Intima  sich 
keineswegs  nur  in  der  sogenannten  , Nabelblutbahn'  findet,  dass  auch  die  Abnahme 
•der  Stromgeschwindigkeit  sich  keineswegs  auf  das  angegebene  Gebiet  beschränken 
würde,  vorausgesetzt,  dass  sie  überhaupt  nachgewiesen  wäre,  was  gar  nicht  der 
Fall  ist. 

Fuchs  führt  vielmehr  die  Zunahme  des  elastischen  Gewebes  (d.  h.  der  elastisch- 
muskulösen  Schicht  der  Intima)  der  Aorta  descendens,  besonders  der  Aorta  abdomi- 


1)  B.  F.  Fuchs,  Zur  Physiologie  und  Wachstumsmechanik   des   Blutgefass- 
Systems,  2.  Mitteilung,  Habilitationsschrift  (Erlangen)  Jena  1902. 
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nalis  auf  eine  Zunahme  der  Längsspannung  dieses  Gefäases  mit  dem  wachsenden 
Alter  zurück.  Auch  an  den  Astabgabestellen  sollen  die  Blutgefässe  nach  Fuchs 
am  stärksten  längsgespannt  werden,  wodurch  auch  hier  die  stärkere  Entwickelung 
der  entsprechenden  Faserschichten  zu  erklären  ist. 

Derselbe  Mechanismus,  der  ^.die  Intimaverdickung  in  der  sog.  Nabel- 
blutbahn bedingen  soll,  hat  nach  Thoma  die  allmähliche  Verengerung 
des  Arterienlumens  in  einer  amputierten  Extremität,  sowie  in  doppelt 
unterbundenen  Gefässen  zur  Folge,  während  Beneke^)  deren  Ur- 
sache hier  in  den  verminderten  Druck-  und  Spannungsverhältnissen. 
Pekelharing*)  in  einer  Verringerung  des  von  innen  einwirkenden 
Widerstandes  erblickt. 

Thoma  stellt  nun  diese  und  andere  Intimaverdickungen  als  eine 
gewissermafsen  „physiologische  Endarteriitis*  auf  die  gleiche  Stufe  mit 
der  pathologischen,  arteriosklerotischen  Verdickung. 

Er  betrachtet  auch  diese  als  einen  rein  kompensatorischen  Vorgang, 
als  eine  zweckmäfsige  Einrichtung.  Thoma  schreibt  dabei  eine  zu 
geringe  Bedeutung  dem  wesentlich  degenerativen  Charakter 
des  Prozesses  zu.  Die  degenerativen  Veränderungen  betrachtet  er  als 
durchaus  sekundär.  Die  starken  Einengungen  des  Arterienlumens,  die 
so  schwere  Schädigungen  herbeiführen,  sind  nach  Thoma  nie  die  Folge 
der  reinen  (kompensatorischen)  Bindegewebswucherung,  sondern  immer 
erst  bedingt  durch  die  nachträgliche  starke  Quellung  durch  hyaline 
Degeneration  und  fettige  Entartung. 

Wie  erwähnt  ist  aber  diese  Degeneration  fast  stets  schon  von  den 
ersten  Anfängen  an  vorhanden. 

Von  einer  kompensatorischen  Bedeutung  der  Intimaverdickung 
kann  wohl  höchstens  bei  der  diffusen  Arteriosklerose,  vielleicht  richtiger 
diffusen  Hypertrophie  der  Intima  (ohne  degenerative  Prozesse)  die  Rede 
sein,  während  sie  bei  der  knotigen  Form  ganz  zurücktritt.  Und  selbst 
wenn  man  auf  die  Ausgleichung  kleiner  Ausbuchtimgen  Wert  legen 
wollte,  so  wäre  diese  doch  sicher  nicht  durch  Vermittelung  einer  lokalen 
Stromverlangsamung  zu  erklären,  die  doch  nur  ganz  verschwindend 
sein  könnte. 

Nach  der  Auffassung  Thoma 's  wäre  die  senile  Arteriosklerose 
eigentlich  nichts  anderes  als  das  Ergebnis  der  Selbstheiluug  einer  meist 


1)  Ziegler 's  Beiträge,  Bd.  VII,  1890. 

2)  Daselbst,  Bd.  VlII. 
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schon  weit  zurückliegenden  Erkrankung  und  nicht  mehr  die  Krankheit 
selbst. 

Die  Bedeutung  der  Arteriosklerose  erscheint  in  einem 
ganz  anderen  Lichte,  wenn  wir  die  ganzeBeihe  der  histo- 
logisch verschiedenartigen  Veränderungen  als  Teil- 
erscheinungen eines  und  desselben  degenerativen  Pro- 
zesses betrachten.  Keineswegs  brauchen  alle  die  einzelnen  Phasen 
überall  vorhanden  zu  sein;  es  gibt  aber  in  vorgeschrittenen  Stadien  so 
zahlreiche  Übergänge  zwischen  den  verschiedenen  Zuständen,  dass  sie 
nur  künstlich  von  einander  zu  trennen  sein  würden. 

Eine  Erkrankung  so  eigentümlicher  Art,  wie  die  Arteriosklerose, 
die  sich  im  Laufe  eines  langen  Lebens  allmählich  vorbereitet  und  erst 
im  höheren  und  höchsten  Alter  ihre  vollständige  Ausbildung  zu  erreichen 
pflegt,  muss  notwendig  in  den  verschiedenen  Etappen,  die  uns  in  den 
Einzelfällen  zufällig  entgegentreten,  sehr  wechselnde  Bilder  liefern. 

Darüber,  dass  die  Arteriosklerose  in   der  Hauptsache  eine  Folge, 
der    stärkeren  Inanspruchnahme,     der    funktionellen    Überan- 
strengung (Bokitansky)  der  Arterien  ist,  kann  wohl  kaum  ein  Zweifel 
bestehen. 

Die  gleiche  Ursache  bedingt  aber  auch  die  sehr  verschiedenartige 
Verteilung  des  Prozesses  über  die  einzelnen  Gefässgebiete,  die  Ge- 
himarterien,  die  Arterien  der  unteren  Extremitäten,  des  Herzens,    der 

4 

Milz  u.  s.  w.  ^). 

Auf  eine  Statistik  der  Beteiligung  der  einzelnen  Arterien  kann  ich 
hier  nicht  eingehen.  Ich  verweise  auf  Rokitansky ,  Sack,  Mehnert» 
Bregmann. 

Stärkere  Inanspruchnahme  der  Arterien  ist  wesentlich  gleich- 
bedeutend mit  andauernder  oder  häufig  wiederkehrender  stärkerer  Blut- 
fullung  und  Dehnung  der  Wand,  teils  infolge  erschwerten  Abflusses 
durch  die  Kapillaren,  teils  durch  stärkeren  Zufluss  (der  seinerseits 
wieder  von  nervösen,  vasomotorischen  Störungen  abhängt),  ferner  kommt 
ein  anhaltend  gesteigerter,  vielleicht  noch  mehr   ein  oft  wechselnder 


1)  In  jüngster  Zeit  sah  ich  ein  eigentümliches  Beispiel  von  Arteriosklerose 
mit  starker  Verkalkung  an  den  die  beiden,  ganz  atrophischen  Brustdrüsen  versor- 
genden Arterienstämmen  bei  einer  alten  Frau,  die  allem  Anscheine  nach  oft  geboren 
hatte;  auch  die  Arteria  uterina  mit  iliren  Asten  war  stark  verkalkt,  wie  so  häufig 
bei  älteren  Frauen. 
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Druck,  aber  auch  Zerrung  der  Arterie  in  Betracht,  also  Momente, 
die  mechanisch  auf  die  Gefässwand,  und  zwar  in  erster  Linie  auf  ihre 
«lastischen  und  kontraktilen  Elemente  einwirken.  Dazu  konmien 
toxische  Schädlichkeiten  der  bekannten  Art  (Alkohol,  Tabak,  Blei), 
<lie  aber  zum  grossen  Teil  wohl  nicht  als  solche  direkt,  sondern  durch 
Vermittelung  der  Vasomotoren  wirken.  Anämische  und  infektiöse  Zu- 
stände, allgemeine  Ernährungsstörungen  (Diabetes,  Gicht),  mögen  die 
Elemente  der  Gefässwand  weniger  widerstandsfähig  gegen  die  mecha- 
nischen Schädigungen  machen. 

Auch  hereditäre  Anlagen  kommen  zweifellos  in  Frage,  entweder 
mangelhafte  Widerstandsfähigkeit  der  Gefässe  selbst  oder  Anlage  zu 
nervösen  Störungen  oder  zu  allgemeinen  Stoffwechsel-Erkrankungen. 

Am  meisten  sind  die  Franzosen  geneigt,  die  Arteriosklerose  («Aortitis*)  mit 
akuten  und  chronischen  Infektionskrankheiten  in  Verbindung  za  bringen. 
Brault  (1.  c.)  und  Coulon^)  führten  unter  den  ersteren  Gelenkrheumatismus, 
Typhus  (Landouzy  und  Siredey),  Influenza,  Scarlatina,  Variola  (Brouardel) 
Pyo-Septikämie,  Pneumonie,  unter  den  letzteren  Syphilis,  Malaria,  Tuberkulose  an. 
Dabei  liegt  doch  der  Gedanke  an  ein  zufälliges  Zusammentreffen  sehr  nahe,  wenn 
auch  eine  Schädigung  der  Gefässwand  durch  infektiöse  Prozesse  überhaupt  nicht 
abzuweisen  ist  (s.  unten). 

Bureau^  kommt  ebenso  wie  Brault  (1.  c.  p.  49)  zu  dem  Ergebnisse,  dass 
die  .akute*  infektiöse  Aortitis  immer  nur  auf  dem  Boden  einer  chronischen  ent- 
steht. Dabei  int  dann  freilich  schwer  zu  unterscheiden,  was  infolge  des  infektiösen 
Agens  zur  Entwicklung  gekommen  ist,  denn  ne«e  Nachschübe  des  arteriosklero- 
tischen Prozesses  finden  in  allen  Fällen  statt.  Die  ganze  Lehre  von  der  akuten 
Aortitis,  abgesehen  von  gewissen  lokal  infektiösen  Veränderungen,  steht  auf 
.schwachen  Füssen  (s.  m.  Artikel  Arterien). 

Was  die  Malaria  anlangt,  su  leugnet  Nazari^),  ebenso  wie  Marchin fara 
und  Bignami,  einen  Einfluss  auf  die  Entstehung  der  Arteriosklerose,  da  er  diese 
nur  bei  5  unter  50  Leichen  fand,  die  die  Zeichen  älterer  schwerer  Malaria  auf- 
wiesen, und  jene  5  waren  über  60  Jahre. 

Das  häufige  Vorkonimen  der  Arteriosklerose  bei  Diabetes  ist  bekannt: 
V.  Noorden  fand  Arteriosklerose  bei  261    von   650  Fällen  von  Diabetes  (40ö;o), 


*)  Ernest  Coulon,   Les  Vascularites  (Revue  cristipue).    Archives  g^n.  de 
med.  1899,  vol.  I,  p.  345. 

2)  Maurice  Bureau,  Etüde  sur  les  aortites.     These  de  Paris  1893. 

Hollis,    Atheroma.    Journal  of  Path.   and  Bacteriol.,  vol.  III,  1896  ist 
mir  nicht  zugänglich  gewesen. 

S)  Alessio  Nazari,   L'insegnamento  delFanatomia  patologica  dimostrativa. 
II  Policlinico  anno  1902. 
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oft  auch  schon  vor  dem  Nachweise  des  Diabetes.  Croneri)  constatierte  bei  82 
anter  100  Fällen  von  Diabetes  (im  Leben)  Arteriosklerose.  Diese  kann  wohl  als 
Folge  der  allgemeinen  Ernährungsstörung  auftreten,  andererseits  liegt  auch  die 
Möglichkeit  nahe,  dass  Diabetes  als  Folge  arteriosklerotischer  Gefasserkrankungen 
des  Pankreas  auftritt  (Hoppe-Seyler^)  u.  A.). 

Die  Arteriosklerose  bei  Gicht  ist  nicht  als  Ausdruck  der  ,hamsauren 
Diathese"  aufzufassen,  doch  soll  in  einzelnen  Fällen  eine  Beimischung  von  harn- 
sauren Salzen  in  den  Kalkablagerungen  der  Aorta  gefunden  sein  (Senator^). 

Die  wichtigste  Frage  ist  nun,  welche  Teile  der  Gefilsswand  durch 
jene  Einwirkungen  zunächst  geschädigt  werfen.  Dabei  werden  wir, 
wie  Thema  ganz  richtig  nachzuweisen  suchte,  zunächst  auf  die 
elastisch-muskulösen  Elemente  der  Wand,  aber  nicht  bloss  der  eigent^ 
liehen  Media,  sondern  ganz  besonders  auch  auf  die  der  Intima  hin- 
gewiesen, denn  die  Veränderung  tritt  an  der  Aorta  bei  weitem  am 
häufigsten  und  am  frühesten  in  der  elastisch-muskulösen  Schicht  der 
Intima  auf  (Jores). 

Fuchs  hat  in  neuerer  Zeit  auch  mit  Bezug  auf  pathologische 
Zustände  die  Aufinerksamkeit  ganz  besonders  auf  die  Bedeutung  der 
^L an gs Spannung**  der  Arterie  gelenkt,  die  ganz  im  Sinne  des 
Prinzips  der  fimktionellen  Anpassung  eine  stärkere  Entwickelung  des 
elastischen  Bindegewebes  entsprechend  der  mechanischen  Beanspruchung 
in  der  Längsrichtung  des  Gelasses  bedingt.  Eine  Schädigung  (z.  B. 
durch  Überdehnung)  wird  denn  auch  an  den  Orten  ihrer  stärksten 
Intensität,  z.  B.  an  den  Ursprüngen  der  abzweigenden  Gefässe  zunächst 
entstehen. 

Es  scheint  mir,  dass  dieser  umstand  sich  sehr  wohl  schon  zur  Erklärung 
der  sonst  gar  nicht  recht  verständlichen  Anordnung  der  oberflächlichen 
Fettfleckchen  und  Längsstreifchen  am  hinteren  Umfange  der  Aorta 
zwischen  den  Intercostalarterien  verwenden  lässt. 

Die  Degeneration  als  solche  ist  zweifellos  begünstigt  durch  die 
allgemeinen  (z.  T.  schon  von  V  i  r  c  h  o  w  hervorgehobenen)  Schädigungen, 
ihre  eigentümliche  Lokalisation  aber  ist  durch  das  mechanische 
Moment  bedingt. 


1)  W.  Croner,   Über   100  poliklinisch  beobachtete  Fälle  von  Diabetes  etc. 
Deutsche  med.  Wochenschr.  1903,  Nr.  45. 

2)  G.  Hoppe-Seyler,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  52,  1893,  S.  171. 
*)  Senator,  Die  Gicht.    Ziemssen's  Handbuch  Bd.  Xllf,  S.  151. 
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Ausser  der  Längsspannung  kommt  selbstverstäDdlieh  die  Quer- 
spannung in  allen  Fällen  in  Betracht,  wo  es  sich  um  eine  Ausdehnunt^ 
durch  abnorm  starke  Füllung  oder  durch  allgemeine  Drucksteigerun i( 
handelt. 

Vieles  weist  darauf  hin,  dass  wir  die  ersten  Veränderungen  in 
den  elastischen  Elementen  der  Gefässwand,  besonders  der  Elastica 
interna  zu  suchen  haben. 

Tatsächlich  sind  solche  sowohl  an  der  Aorta  als  an  den  übrigen 
Arterien  vielfach  in  Form  von  feinkörnigem  Zerfall  und  Zerreissuugen 
der  Fasern  und  Lamellen  fWeissmann  und  Neumann*)  Manchot-» 
Hilbert*)  Thoma*)  und  seine  Schüler  (Zwingmann,  Schul- 
mann, Eberhardt,  Waegner]  bei  verschiedenen  Krankheits- 
zuständen  (Arteriosklerose,  Aneurysma,  Klappenfehlern)  aber  auch  bei 
(xesunden,  selbst  bei  Kindern  nachgewiesen  worden. 

Besonders  lehrreich  ist  in  dieser  Hinsicht  auch  das  Verhalten  der 
kleinsten  Arterien,  z.  B.  des  Gehirnes,  wo  die  primäre  Veräuderunir 
der  elastischen  Intimaschicht  bei  Arteriosklerose  sich  vielleicht  am 
reinsten  nachweisen  lässt^). 

Dmitrijeff^)  gelangt  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  zn  dem  Ergebnis^«;, 
dass  unter  dem  Einflüsse  des  Alters  (und  wie  man  annehmen  kann,  auch  anderer 
Ursachen),  eine  chemische  Veränderung  der  elastischen  Elemente  (Elastica  interna 
und  Media,  zunächst  in  den  inneren  Schichten)  dann  Zerfall  eintritt. 

Jores  konnte  auch  in  den  Herden  fettiger  Degeneration  (ohne  Skleros- ) 
regelmäfsig   eine  fr&hzeitige  (fettige)  Entartung  der  elastischen  Fasern  nachweisen. 

Auch  die  Verkalkung  der  Media  scheint  durch  eine  Veränderung  der 
Elastica  interna  eingeleitet  zu  werden.  Isolierte  Verkalkung  der  letzteren  beschrieb 
Matusewicz?). 

In  sehr  charakteristischer  Weise  sah  ich  vor  kurzem  diese  Zerklüftung  und 
Verkalkung  der  Elastica  interna  mit  Bildung  Yon  Ealkklumpen  in  der  Media  und 
beginnender   Verdickung   der   Intima   in   der   Iliaca  einer  35jährigen  kretinioidon 


1)  Allgem.  Wiener  med.  Zeitung  1890. 

2)  Virchow's  Archiv,  Bd.  121. 

a)  Virchow's  Archiv,  Bd.  142,  p.  218,  1895. 

*)  Das  elastische  Gewebe  der  Arterienwand,  1.  c. 

5)  Ich  verweise  auf  meine  Abbildungen,  Fig.  21—23  in  dem  Artikel  Arterien. 

*^)Alex.  Dmitrijeff,  Die  Veränderungen  des  elastischen  Gewebes  der 
Arterienwände  bei  Arteriosklerose.     Ziegler's  Beitr.,  Bd.  XXII,  p.  207,  1897. 

7)J.  Matusewicz,  Isolierte  Verkalkung  der  Elastica  interna  bei  Arterio- 
sklerose.   Ziegler's  Beitr.  Bd.  31,  1902. 
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Zwergin  mit  Myxödem,  Schräm pfnieren  und  verbreiteter  Arteriosklerose  der  Aorta. 
<tanz  ähnliche    Veränderungen   sah  Jores^)  an  den  kleinen  Arterien  der  Struma. 

Die  Folgen  solcher  noch  wenig  ausgedehnten  Schädigungen  der 
t^lastischen  Elemente  brauchen  wir  uns  keineswegs  schon  als  eine 
Dehnung  der  Wand  vorzustellen.  Ebenso  nötigt  uns  Nichts  dazu, 
die  Verdickung  der  Intima  als  einen  kompensatorischen  Vorgang  auf- 
zufassen, wenn  auch  die  Verdickung  in  gewissen  Fällen  diese  Bedeutung 
«erhalten  kann. 

Zweifellos  hängt  die  Ernährung  der  Intima  von  der  Media  ab; 
Läsionen  der  letzteren,  seien  es  auch  nur  Schädigungen  der  elastischen 
Elemente,  ebenso  solche  der  Elastica  interna,  haben  einen  Einfluss  auf 
die  BeschaflFenheit  der  Intima,  Quell ung  durch  Übertritt  von  Flüssig- 
keit aus  der  Media,  Degeneration  der  Elemente,  Wucherung. 

Übrigens  gibt  es  Fälle,  wo  beträchtliche  Wucherungen  der  Intima 
ohne  jede  nachweisbare  Veränderung  der  Media  auftreten.  Andererseits 
halte  ich  es,  wie  oben  erwähnt,  für  ganz  zweifellos,  dass  die  hohen 
<  trade  der  Atrophie  der  Media,  wie  wir  sie  nicht  bloss  im  Grunde  ein- 
zelner derber  sklerotischer  Herde,  sondern  auch  weit  verbreitet  bei 
diffuser  Sklerose  mit  Verkalkung  antreffen,  erst  infolge  dieser  In- 
tima-Veränderungen  auftreten.  Dieselben  sind  es,  die  die  Bil- 
dung des  arteriosklerotischen  Aneurysmas  veranlassen. 

Von  besonderem  Interesse  in  Bezug  auf  die  Ätiologie  und  Patho- 
genese ist  das  Vorkommen  von  Arteriosklerose  im  jugendlichen, 
selbst  kindlichen  Alter. 

Andral^  teilt  mehrere  teils  eigene,  teils  fremde  Beobachtungen  dieser  Art 
bei  Kindern  von  15  Monaten  bis  zu  8  Jahren  und  bei  jungen  Leuten  von  18  bis 
24  Jahren  mit  Weitere  Beobachtungen  wurden  von  Fi  seh  1  (Kind  von  5  Mon. 
mit  , Atherom*  der  Aorta)  von  H.  Martin  (Knabe  von  9  J.),  von  Filatow 
Ü2jähr.  Knabe  mit  Nephritis  u.  chron.  Endarteritis  der  Aorta  und  der  Arterien 
der  Himbasis),  Chiari  (13 jähr.  Knabe  mit  Veränderungen  der  Intima  und  Media, 
der  Aorta),  von  Sternfeld')  (15 j.  Knabe),  Hahn«)  (12 jähr.  Knabe)  Sänne'*) 
(beginnendes  Atherom  und  Aneurysma  bei  einem  13 j.  Knaben),  v.  Schrütter<>) 
(15 j.  Knabe  mit  chron.  Nephritis)  mitgeteilt. 


i)  Ziegler's  Beiträge  Bd.  XXXI.  p.  211. 

2)  G.  Andral,  Precis  d'anatomie  pathologique.    Paris  1829,  T.  II,  p.  380. 

^  n.  *)  Citiert  nach  Seitz. 

5)  Referat  in  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  B.  27,  1888,  S.  281. 

«)  1.  c. 
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Auch  einige  Fälle  von  atheromatösen  Verändeningen  der  Aorta  and  der  Art. 
pulmonalis  beim  Foetns  sind  verzeichnet  (Ballantyne,  Dnrante^). 

Die  3  von  Seitz*)  beschriebenen  Fälle  sind  nicht  beweiskräftig,  da  sie  nur 
im  Leben  beobachtet  sind.  (Mädchen  von  13  J.,  Herzhjpertrophie  nnd  auffallend 
»rigide"  Badialarterien,  nach  Diphtherie,  angeblich  keine  Nephritis:  Knabe  von 
14  J. ;  Masern  und  Gelenk-Bheumatismus,  Arterien  auffallend  „rigide* ;  Knabe  von 
12  Jm  Scarlatina  im  5.  Jahre,  Arterien  .sehr  hart",  träge  Pulswellen  mit  breitem 
Gipfel  und  schwachen  Elastizitäts-Elevationen,  woraus  S.  auf  „deutlich  verminderte 
Elasticität  der  Arterienwand **  (bei  offenbar  vermehrter  Spannung)  schliesst. 

Simnitzky^)  kommt  in  seiner  Zusammenstellung  von  Sektions- 
befunden  aus  dem  Prager  pathologischen  Institute  zu  dem  über- 
raschenden Ergebnisse,  dass  unter  allen  Individuen  bis  zum  25.  Jahre 
,, Arteriosklerose*  in  nicht  weniger  als  27,5  ®/o,  bei  Ausschliessung  der 
Kinder  unter  2  Jahren  (bei  welchen  noch  keine  Veränderungen  gefunden 
wurden)  sogar  in  48,7  ^/^  aller  Fälle  vorkam.  Betrachtet  man  aber 
die  38  von  ihm  zusammengestellten  Fälle  näher,  so  zeigt  sich,  da^s 
es  sich  fast  ausnahmslos  um  die  oberflächlichen  Fettflecke  der  Aorta 
handelt,  deren  häufiges  Vorkommen  bei  jugendlichen  Individuen  ja 
bekannt  ist.     (S.  bezeichnete  dieselben  allerdings  oft  als  ,»Platten'^). 

Das  Vorkommen  von  weitergehenden  Veränderungen  die  der 
Sklerose  angehören,  bei  Kindern  erwähnt  bereits  Virchow^). 

Simnitzky  hebt  inbezug  auf  die  Ätiologie  besonders  hen'or, 
dass  in  vielen  (18)  seiner  Fälle  Infektionskrankheiten  (Masern,  Scharlach, 
Diphtherie,  Typhus  etc.)  vorausgegangen  waren.  Nur  zweimal  war 
Alkoholismus  angegeben  (M.  von  18  u.  von  23  Jahren),  ebenso  wie 
bei  dem  von  Chiari  mitgeteilten  Falle  von  einem  13jährigen  Knaben. 

Auffallender  Weise  sind  unter  diesen  Fällen  relativ  selten  Nieren- 
affektionen  erwähnt  und  doch  bildet  gerade  die  chronische  Nephritis 
eine  besonders  wichtige  Ursache  für  das  Auftreten  der  schweren  arterio- 
sklerotischen Veränderungen  im  jugendlichen  Alter. 

1)  Cit.  nach  Simnitzky: 

Eine  ebenfalls  dort  citierte  Beobachtung  von  Hennig  (Jahrb.  f.  Kinder- 
heilk.  Bd.  XXX,  p.  106)  betrifft  gar  nicht  die  Aorta,  sondern  einen  congeni- 
talen Fehler  der  Klappen;  ebenso  wird  der  Fall  von  Taupin  (s.  Dusch 
in  Gerhardt,  Handbuch  Bd.  IV.  S.  361)  falsch  citiert. 

2)  Verhandlungen  der  Gesellsch.  f.  Kinderheilk.  in  Frankfurt  1896,  S.  177. 

3)  Simnitzky,  Über  die  Häufigkeit  von  arteriosklerotischen  Veränderungen 
in  der  Aorta  jugendlicher  Individuen.  Zeitschrift  f.  Heilkunde  Bd.  XXFV,  1903,  4. 

*)  1.  c.  Chlorose  s.  p.  17. 
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Ich  selbst  habe  kürzlich  zwei  sehr  charakteristische  Fälle  dieser 
Art  beobachtet,  den  einen  bei  einem  22jährigen  Mann  mit  Schrumpf- 
nieren,  den  zweiten  bei  einer  27  jährigen  Frau,  in  einem  dritten  Falle, 
bei  einem  17jährigen  Jüngling  mit  Schrumpfhieren  und  starker  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  war  die  Aorta  dünnwandig  und  glatte 
aber  mit  ganz  oberflächlichen  Fettfleckchen  versehen. 

Fall  1.  Buchhandlunj>r8^ehCtlfe  von  22  Jabren,  notorisch  sehr  starker  Potator, 
der  bereits  länger  urämische  Symptome  gehabt  hatte.  Beiderseits  starke  Schrumpf- 
niere.  Beide  Ventrikel  des  Herzens  stark  hypertrophisch,  besonders  der  linke^ 
der  rechte  etwas  erweitert;  starke  Stauung  in  den  Lungen. 

Beide  Coronararterien  sehr  weit,  dickwandig,  mit  zahlreichen  gelblichen  Ver- 
dickungen der  Intima,  teilweise  verkalkt.  Aorta  asc.  glatt  bis  auf  einzelne  kleine 
Verdickungen  an  den  Sinus;  im  Arcus  zahlreiche  gelbliche  Verdickungen,  zwei 
grössere  mit  Kalkplatten ;  in  der  Aorta  thorac.  desc.  zahlreiche  gelbliche  Fleckchen 
am  hinteren  umfange,  einige  etwas  grössere  in  der  Aorta  abdominalis.  Die 
Aorta  ist  ziemlich  dehnbar.  In  der  Carotis  comm.  beiderseits  etwas  erhabene 
gelbliche  Fleckchen  und  Streifen ;  die  Art.  basilaris  sehr  weit  (12  mm) ,  mit 
einzelnen  gelben  Fleckchen;  ähnlich  auch  die  Art.  cerebri  media.  Die  Art. 
femoralis  glatt  und  dehnbar,  die  Art.  lienalis  stark  geschlängelt.  In  dem  rechten 
Streifenhügel  ein  nach  der  Anamnese  ca.  4  Monate  alter  hämorrhagischer  Herd. 
Hier  war  ganz  besonders  die  schwere  Arteriosklerose  der  Arterien  des  Gehirnes 
und  des  Herzens  auffallend.  Chronische  Nephritis  und  Alkoholismus  hatten  hier 
zusammen  gewirkt.    (Sect.  No.  1081,  1903). 

Fall  2.  Frau  Ton  27  Jahren,  Schrumpfnieren  mit  zahlreichen  hellen  Flecken 
in  dem  dunkelbräunlichroten  Parenchyroe.  Linker  Ventrikel  sehr  stark  hyper- 
trophisch, Wanddicke  oberhalb  des  Pap.  Muskels  2 cm;  rechter  ebenfalls  hyper- 
trophisch; chronische  Endocarditis  der  Valv.  mitralis  mit  leichter  Insufficienz. 
Aorta  asc.  und  Arcus  glatt.  Media  verdickt  2  mm.  Weite  an  der  Basis  6  cm. 
Aorta  thorac.  desc.  mit  höckerigen  Verdickungen  besonders  an  der  Abgangsstelle 
der  Intercostalarterien ;  in  der  Aorta  abdominalis  stärkere  unregelmässig  höckerige 
Verdickungen,  gelblich  fleckig.  Arteria  basilaris  dickwandig,  starr  und  klaffend, 
Art.  cerebri  med.  und  post.  mit  einzelnen  intensiv  gelblichen  Verdickungen.  Iliaca 
communis,  interna  und  externa  mit  gelben  scharf  abgegrenzten  Verdickungen, 
besonders  an  den  Abgangsstellen;  Art.  lienalis  glatt,  aber  ziemlich  dickwandig;  Art. 
mes.  sup.  am  Anfang  mit  leichten  Intima- Verdickungen,  Media  dick;  Art.  renalis 
an  der  Abgangsstelle  eingeengt.  Im  Pons  ein  frischer  Erweichungsherd;  Lungen 
bräunlich  pigmentiert. 

Für  Lues  und  Alkoholismus  war  kein  Anhaltspunkt. 

Dass  die  atheromatöse  Entartung  und  Sklerose  in  diesen  Fällen 
in  der  Hauptsache  auf  die  Einwirkung  der  anhaltenden  Drucksteigerung 
(erhöhten  Spannung)  zurückgeführt  werden  muss,  ist  wohl  nicht   zu 
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bezweifeln,  wenn  auch  andere  schädigende  Ursachen  damit  konkurrieren 
mussten,  um  so  schwere  Veränderungen  hervorzurufen. 

An  dieser  Stelle  möchte  ich  einen  von  klinischer  Seite  [FraentzeL 
Romberg^),  Bäumler*),  neuerdings  von  Kaigi-Sawada  unter 
R  0  m  b  e  r  g  ^)J  geschilderten  Zustand  der  Arterien  bei  jugendlichen,  selbst 
kindlichen  Individuen  ohne  Nephritis  erwähnen,  der  als  diflfüse  Wand- 
verdickung, diffuse  Hypertrophie  des  ganzen  peripherischen  Arterien- 
systemes  mit  Hypertrophie  der  linken  Kammer,  aber  auch  direkt  als 
Arteriosklerose  bezeichnet  wird.*)  Die  Arterien  werden  dabei  teils  als 
rigide  aber  nur  mäfsig  oder  wenig  gespannt  (Romberg),  teils  als  hart 
(Drahtpuls,  Bäumler)  beschrieben.  Da  genaue  anatomische  Angaben 
fehlen,  so  lässt  sich  über  die  wahre  Bedeutung  dieser  Affektion  noch 
kein  Urteil  abgeben.  (Ob  in  allen  Fällen  abgelaufene  Gloraerulo- 
Nephritis  sicher  auszuschliessen  ist,  muss  ich  dem  Urteil  der  Kliniker 
überlassen.) 

Ich  führe  hier  noch  eine  Beohachtung  von  eigentfimlicher  Arterien -Verändernng* 
bei  Nephritis  an,  obwohl  der  anatomische  Befund  keineswegs  eindeutig  ist.  Bei 
einer  21jährigen  Virgo  (Sect.  158,  1904)  mit  hochgradiger  rhachitischer  Kypho- 
^SkoUose  fand  sich  ein  Zustand  der  Arterien,  wie  ich  ihn  bisher  nie  gesehen  habe; 
die  ganze,  ziemlich  enge  Aorta  zeigte  eine  in  der  Aorta  ascendens  beginnende,  den 
Arcus,  die  Aorta  thorac.  desc,  in  geringerem  Grade  die  A.  abdominalis  einneh- 
mende diffuse  Verdickung  der  Intima  Ton  durchscheinend  blassgrauer  Farbe,  die 
üich  scharf  von  der  überall  gut  erhaltenen,  aber  ebenfalls  verdickten  Media  ab- 
setzte ;  die  Verdickung  der  Intima  betrug  2 — ^3  mm.  Dabei  war  die  ganze  Innen- 
fläche im  Bereiche  der  Verdickung  stark  runzelig  und  faltig,  so  dass  sie  am  meisten 
an  die  der  syphilitischen  Aorta  erinnerte.  Verfettungen  in  den  tieferen  Schichten 
waren  nur  minimal.  Ebenso  waren  die  grossen  Hauptstämme  (Anonyma,  Carotis, 
Uiaca)  sehr  dickwandig,  kontrahiert,  fest  anzufühlen  wie  ein  sehr  dickwandiger 
Oummischlauch,  ihre  Media  und  Intima  stark  verdickt,  ähnlich  wie  die  der  Aorta. 
Die  Coeliaca  und  Mesenterica  snp.  waren  nur  wenig  verdickt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  eine  zellenreiche  Intimawucherung 
mit  äusserst  dichten,  fein  gekräuselten,  elastischen  Fasern,  die  ohne  deutliche 
Orenze  in  die  tiefere  Lage  überging,  sich  aber  scharf  von  der  Media  absetzte.  Die 


1)  Krankheiten  der  Ereislaoforgane,  Ebstein-Schwalbe:  Handbuch  der 
praktischen  Medizin.   Bd.  I,  S.  755,  785. 

^  Über  Arteriosklerose,  Münch.  med.  Wochenschr.  Nr.  5,  1898. 

s)  Blutdruckmessungen  bei  Arteriosklerose,  Deutsche  med.  Wochenschr.  Nr.  12, 
S.  425.   1904. 

*)  Allem  Anscheine  nach  gehören  dahin  auch  die  drei  oben  erwähnten  Fälle 
von  Seitz. 
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Nieren  waren  Ton  sehr  zahlreichen,  tiefen  Narben,  wie  Infarktnarben  (aber  ohne 
•erkennbare  Ursache)  eingenommen,  der  linke  Ventrikel  war  sehr  stark,  der  rechte 
nur  wenig  vergrössert. 

Dass  die  enorme  Intimawucherung  in  diesem  Falle  lediglich  von  der  chronischen 
Nephritis  abhing,  ist  schwerlich  anzunehmen;  die  Möglichkeit,  dass  congenitalc 
Syphilis  vorlag,  scheint  mir  nicht  ausgeschlossen,  doch  fehlten  nähere  Anhalts- 
punkte. Die  Krankengeschichte  gibt  über  die  Entwickelung  des  Prozesses  keine 
hinreichende  Auskunft.  Die  Kranke  hatte  als  Kind  die  Masern,  im  IL  Jahre  Typhus 
durchgemacht.  Albuminurie  mit  Cylindern  war  seit  einigen  Monaten  festgestellt, 
hatte  aber  jedenfalls  schon  früher  bestanden;  dabei  dauernd  grosse  Atemnot  und 
Herzschwäche,  seit  etwa  4  Monaten  Ketinitis,  dann  kam  es  zu  häufigen  urämischen 
Anfällen;  der  Tod  erfolgte  plötzlich  an  Lungenodem. 

Die  enorme  Verdickung  der  Intima  in  diesem  Falle  ist,  auch 
wenn  es  sich  nicht  um  Arteriosklerose  handelt,  von  besonderem  Interesse, 
da  sich  weder  eine  Veränderung  der  Media,  noch  eine  etwa  voraus- 
gegangene Erweiterung  der  Arterien  nachweisen  lässt. 

Die  Bedeutung  eines  lokal  oder  allgemein  gesteigerten  Druckes 
fi'ir  die  Entstehung  der  Arteriosklerose  ist  vielfach  erörtert  und  wohl 
ziemlich  allgemein  anerkannt. 

Hierher  gehören  die  Fälle  von  Sklerose  bei  sogenannter  idio- 
pathischer Herzhypertrophie  durch  nervöse  Ursachen  und  bei  Potatoren 
(oft  im  kräftigsten  Mannesalter),  bei  denen  ausser  der  eigentlichen 
Alkoholwirkung  vielleicht  auch  die  grosse  Menge  der  in  die  Zirkulation 
gelangenden  Flüssigkeit  eine  Rolle  spielt  (Bollinger,  Bäumler). 

Auch  die  fleckigen,  gelblichen  Verdickungen  der  A.  pulmonalis,  die 
rigiden,  auf  dem  Durchschnitte  klaffenden,  über  die  Schnittfläche  der  Lun- 
gen hervorragenden  Aiierienäste  finden  sich  bei  Drucksteigerungen  im 
kleinen  Kreislaufe  durch  Stauung  und  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels. 

(In  den  eigentümlichen,  von  Kl  ob  und  von  Romberg  ^)  beschrie- 
benen Fällen  von  hochgradiger  Verdickung  sämtlicher  Pulmonalarterien- 
äste  handelte  es  sich  um   einen  anderen,   nicht  aufgeklärten  Prozess.) 

Besonders  beweiskräftig  sind  die  seltenen  Fälle  von  sehr  hoch- 
gradiger Arteriosklerose  der  A.  pulmonalis  bei  abnormer  Kommunikation 
mit  der  Aorta  (Edgren,  Albrecht^). 


^)  Ober  Sklerose  der  Lungenarterien.  Deutsches  Archiv  für  klin.  Medizin, 
Bd.  48,  S.  197. 

2)  Sitzungsberichte  des  ärztlichen  Vereines  zu  München  1902.  Alb  recht  hebt 
hervor,  dass  mechanische  Momente,  wie  Drucksteigerung,  allein  noch  nicht  zur 
Arteriosklerose  führen,  sondern  nur  dann,  wenn  sie  mechanische  Schädigung  der 
öefasswand  verursachen.   Eigentlich  versteht  sich  das  von  selbst. 

Varbandl.  d.  einnndzwanzigsten  Kongrenses  f.  innere  Medizin.    XXI.  4 
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Durch  die  gleiche  Einwirkung  erklärt  sich  die  zuweilen  enorme 
Sklerose  der  Aorta  ascendens  und  des  Arcus  bei  einem  Teile  der  Fälle 
von  kongenitaler  Stenose  am  Isthmus.  Viel  zitiert  ist  eine  dahin- 
gehörige Beobachtung  von  Traube^),  der  aber  damals  die  Entstehung 
der  Sklerose  mit  der  Stromverlangsamung  in  Verbindung  brachte. 

Die  Arteriosklerose  kann  ganz  fehlen  bei  hinreichender  Ausbildung 
des  Collateralkreislaufes ;  ihre  Entstehung  kann  andererseits  durch 
Nebenursachen  (besonders  Klappenfehler,  Insufficienz  der  Aortenklappen) 
begünstigt  werden. 

Bonnet*)  bestreitet  überhaupt  die  Bedeutung  der  kongenitalen 
Stenose  als  Kreislaufshindemis ;  die  Arteriosklerose  berücksichtigt  er 
nicht  in  seiner  Zusanmienstellung. 

Unter  den  von  Wadstein ^)  zusammengestellten  (102)  FäUen  dieser  Art  yoi> 
Erwachsenen  ist  SOmal  Arteriosklerose  angegeben,  in  12  Fällen  wird  die  Aorta 
als  normal  bezeichnet,  in  den  übrigen  60  Fällen  fehlt  jede  Angabe;  es  waren 
also  wohl  keine  schweren  Veränderungen  vorhanden.  Unter  jenen  30  Fällen  waren 
8  im  Alter  von  17—20,  7  zwischen  20  und  30,  3  zwischen  30  und  40  Jahren.  In 
17  Fällen  betraf  die  Arteriosklerose  den  proximalen  Teil  der  Aorta,  in  6  Fällen 
die  Gegend  gerade  vor  der  Stenose,  in  3  Fällen  die  Geilend  distal  von  derselben, 
in  4  Fällen  war  sie  mehr  gleichmässig  in  der  Aorta  verteilt.  In  66  Fällen  fand 
sich  Vergrösserung  des  Herzens  mit  verschiedener  Beteiligung  der  Ventrikel,  in  24 
Fällen  dann  Hypertrophie  und  Dilatation  beider  Ventrikel. 

Eün  besonders  charakteristisches  Beispiel  schwerer  Arteriosklerose  bei  Stenose 
am  Isthmus  findet  sich  in  der  Sammlung  des  pathologischen  Institutes  zu  Marburg*'). 
Es  stammt  von  einem  33jährigen  Manne,  der  angeblich  bis  1870  gesund  war  und 
deit  Krieg  mitmachte;  damals  sollen  sich  infolge  von  Anstrengungen  und  Erkäl- 
tungen rheumatische  Schmerzen  von  der  Schulter  bis  zum  Herzen  eingestellt  haben. 
Später  Anfälle  von  Kurzatmigkeit  und  Schwindel.  Tod  1880.  Die  ganze  Aorta 
ascendens  und  der  Arcus  mit  Einschluss  der  Arteria  anonyma  war  erweitert,  die 
Wand  verdickt,  überall  mit  Kalkplatten  bedeckt;  die  Aorta  unterhalb  der  Stenose 
eng  und  ganz  glatt.    Die  Aortenklappen  stark  verdickt,  insufficient.  <) 

Immerhin  bleiben  sehr  zahlreiche  Fälle  von  Arteriosklerose  — 
wohl  die  meisten  im  höheren  Alter  —  übrig,  bei  denen  man  Ursachen 


1)  Berliner  klin.  Wochenschrift  1871,  Nr.  29—32. 

2)  Bonnet:  Sur  la  lesion  dite  st^nose  cong^nitale  de  l'Aorte.  Revue  de  m6dic. 
T.  XXni.  1903. 

3)  Emil  Wadstein:  Om  Stenos  och  obliteration  af  Aorta  vid  eller  i  närhefcen 
af  Ductus  Botalli.   Lund  1879. 

4)  H.  P.  Knierim,   Ein  Fall   von   Stenose  der   Aorta   in  der  Gegend  der 
Insertion  des  Lig.  arteriosum.    Diss.  Marburg  1880. 
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einer  primären  Drueksteigerung  anatomisch  nicht  nachweisen  kann. 
Etwaige  vasomotorische  Störungen  entziehen  sich  selbstverständlich 
unserer  Beobachtung. 

Wir  werden  aber  auch  auf  jenen  Nachweis  verzichten  können, 
wenn  wir  berücksichtigen,  dass  Schädigungen  der  Gefasswand,  in  dem 
einen  Falle  früher,  in  dem  anderen  später,  in  dem  einen  in  diesem, 
in  dem  anderen  in  jenem  Organe  unter  dem  Einflüsse  der  dauernden 
normalen  oder  einer  gesteigerten  Inanspruchnahme  zustande  kommen 
können. 

Cnter  den  Ursachen  einer  solchen,  die  besonders  bei  der  Ent- 
stehung der  Verkalkung  der  Media  der  Extremitäten  eine  grosse  Rolle 
zu  spielen  scheint,  ist  anstrengende  Muskeltätigkeit  zu  erwähnen 
(J.  Weiss^). 

Einen  eigentümlichen  Fall,  der  sich  wohl  nur  in  dieser  Weise  deuten  läset, 
beobachtete  ich  kürzlich  bei  einem  weiblichen  Individuum  von  35  Jahren  mit  den 
Residuen  einer  spinalen  Kinderlähmung  aus  dem  zweiten  Lebensjahre.  Das  rechte 
Bein  war  hochgradig  im  Wachstum  zurückgeblieben,  seine  Muskulatur  durch  rein 
gelbes  Fettgewebe  ersetzt.  Die  Arteria  feraoralis  des  linken  Beines,  welches  augen- 
scheinlich fast  allein  zur  Stötze  gedient  hatte,  zeigte  eine  ausgedehnte  Verkalkung 
der  Media  ohne  Verdickung  der  Intiroa.  Auch  in  den  übrigen  Arterien  war  keine 
Arteriosklerose  vorhanden. 

Feiner  sind  Temperatur-Einflüsse  (Kälte  und  Nässe)  angeschuldigt 
worden  (Erb),  deren  Einwirkimg  man  sich  wohl  durch  sehr  wechselnde 
Kontraktion  und  Erschlaifung  der  Arterien  erklären  kann.^) 

Wohl  brauchen  derartige,  durch  gesteigerte  oder  gestörte  Funktion 
bedingte  Schädigungen  nicht  immer  in  den  grossen  Arterien  zuerst  aut- 
zutreten, sie  können  auch  sicher  die  kleinsten  Verzweigungen  zimächst 
befallen  und  dadurch  der  Aufmerksamkeit  entgehen,  so  lange  nicht 
bestimmte  Veränderungen  der  Organe  darauf  hinweisen  —  ein  wichtiger 
Punkt,  der  noch  weitere  Untersuchungen  erfordert. 


J)  J.  Weiss,  Über  Pathogenese,  Klinik  und  Therapie  der  Arteriosklerose, 
Archiv  der  Heilkunde.   Bd.  V. 

2J  Die  Wucherungen  der  Intima  der  Arterien,  die  Rudnitzki  durch  wieder- 
holte Erfrierung  der  Hinterpfoten  bei  Meerschweinchen  erzielte,  dürften  nur  als  die 
gewöhnlichen  endarteriitischen  Verdickungen  infolge  der  Schädigung  der  Gef&ss- 
wand  aufzufassen  sein.  (cf.  Zoege  v.  Man  teuf  fei,  Mitteil.  a.  d.  Grenzgebieten 
der  Med.  u.  Chir.    Bd.  X.    1902.) 

4* 
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Die  Versuche,  auf  experimentellem  Wege  arteriosklerotische 
Veränderungen  teils  durch  N^rvenläsion,  teils  durch  mechanische 
Verletzung,  teils  durch  allgemeine  oder  lokale  (jiftwirkung  bei 
Tieren  hervorzurufen,  sind  bisher  noch  von  geringem  Erfolge  gekrönt 
gewesen.  Die  beschränkte  Zeit  verbietet  es,  näher  auf  dieselben  ein- 
zugehen. 

Giovanni^)  soll  nach  Durchschneidung  der  Sympathicus- Stränge  bei  Hun- 
den nach  Monaten  disseminierte  Flecke  an  der  Innenfläche  der  Aorta  gefunden  haben. 

Die  von  Lewaschew*)  mit  chronischer  Reizung,  von  A.  FraenkeP)  und 
von  Bervoets  mit  Durchschneidung  des  Ischiadicus  erzielten  Intimawucherungen 
glaubt  Jores^),  ebenso  wie  vorher  v.  Czyhlarz  und  Helbing*),  sowie 
Sternberg  mit  Hecht  in  ihrer  Bedeutung  für  die  Arteriosklerose,  wie  überhaupt 
für  eine  Intimawucherung  infolge  von  Gefässerweiterung  beanstanden  zu  müssen. 
Jores  selbst  erhielt  bei  Durchschneidung  des  Hals-Sympathicus  zwar  deutliche 
Erweiterung  der  Arterien,  aber  trotz  viele  Monate  langer  Lebensdauer  keine  Intima- 
Verdickung,  wie  sie  nach  der  Thoma'schen  Theorie  zu  erwarten  gewesen  wäre.  Die 
Intima -Wucherungen,  welche  Lap ins ky 6)  bei  ähnlichen  Versuchen  erhalten  hatte, 
führt  Jores  auf  fortgeleitete  Entzündung  von  der  Umgebung  zurück. 

Sumikawa^j  gelang  es  in  einigen  Fällen,  durch  Atzung  der  Gefäss wand  mit 
Höllensteinlösung  und  mit  Terpentin  ziemlich  beträchtliche,  zellenreiche  Binde- 
gewebswucherung  der  Intima,  auch  mit  Neubildung  von  elastischen  Fasern  zu 
erhalten,  und  betrachtet  diese  als  gleichbedeutend  mit  Arteriosklerose,  doch  handelt 
es  sich  augenscheinlich  nur  um  die  gewöhnliche  chronische  Endarteriitis.  Die 
gleiche  erhielt  auch  Jores  bei  Einengung  der  Aorta  durch  Ligatur  in  der  Absicht, 
den  Einfluss  einer  Blutdrucksteigernng  zu  studieren. 

Malkoff*)  erzeugte  durch   Quetschung  der  Carotis^)  bei  Hunden  mit  der 
Pinzette  nach   dem  Vorgang  von  d'Anna,  Läsionen  der  elastischen  Elemente  und 


1)  Contribuzione  alla  i)atogenesi  della  endarterite.  Ann.  univers.  di  medicina. 
Febr.  1873  (nach  Bureau  1.  c). 

2)  Virchow,  Archiv,  Bd.  92. 

*)  Wiener  klin.  Wochenschrift,  1896. 

^)  Über  das  Verhalten  der  Blutgefässe  im  Gebiete  durchschnittener  vaso- 
motorischer Nerven.    Ziegler's  Beiträge,  Bd.  XXXII,  S.  146,  1902. 

S)  Centralblatt  für  allg.  Path.  u.  Path.  Anat.    Bd.  VIII.  1897. 

6}  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.    Bd.  16,  1900. 

7)  Beitrag  zur  Genese  der  Arteriosklerose.  Ziegler's  Beiträge,  Bd.  XXXIV. 
1903,  S.  242. 

^)  Malkoff,  Über  die  Bedeutung  der  traumatischen  Verletzungen  der 
Arterien  etc.    Ziegler's  Beiträge,  Bd.  XXV,  1899,  S.  430. 

^)  d'Anna,  Sulla  cuntusionc  dei  vasi  sanguigni.  II  Policlinico  1877,  cit.  nach 
Malkoff. 
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unregelmärsige ,  später  noch  zunehmende  Ausdehnung  der  Arterien,  woran  sich 
zellenreiche  Wucherung  der  Media  und  Intima  mit  Verengerung  des  Lumens  an- 
schloss.  Auch  nach  starker  Dehnung  der  Arterien  durch  Injection  von  Kochsalz- 
lösung unter  hohem  Drucke  erhielt  er  Zerreissung  der  elastischen  Elemente,  in  einem 
Fall  Ablagerung  Yon  Kalk  und  Fett  in  Media  und  Intima.  Die  Folgen  der 
mechanischen  Läsionen  stimmen  ganz  mit  den  bekannten  Veränderungeu  nach 
Ligatur  oder  Vei*wundung  Überein,  aber  nicht  mit  Arteriosklerose. 

Auch  die  Versuche,  welche  Finkeinburg  mit  grossen  Gaben  Alkohol  bei 
Hunden  mehrere  Monate  hindurch  anstellte,  hatten  in  Bezug  auf  Arterien  Verände- 
rungen durchaus  negatiyes  Ergebnis  i),  nicht  anders  auch  die  bis  zu  14  Monate 
dauernden  Bleiintoxicationen  bei  Kaninchen  durch  Jores  und  Greven,  während 
frabere  Autoren  hierbei  gewisse  allerdings  wenig  charakteristische  Veränderungen 
gefunden  zu  haben  meinen.  Neuerdings  hat  Josue^)  durch  Adrenalin-Injektionen 
bei  Kaninchen  multiple  Verkalkungen  der  Aorta  erhalten. 

Auch  die  von  französischen  Forschern  (Gilbert  und  Lion^), 
Therese^),  Crocq^),  Boinet  und  Romary®)  angestellten  Versuche, 
durch  Injektionen  von  pathogenen  Bakterien  und  deren  Toxinen  mit  oder 
ohne  gleichzeitige  Verletzung  der  Wand  eine  , Aortitis"  zu  erzeugen, 
haben  ebenfalls  noch  keine  unzweideutigen  Resultate  ergeben  und  lassen 
sich   namentlich  für  die  menschliche  Arteriosklerose  nicht  verwerten. 

Es  handelt  sich  dabei  hauptsächlich  um  die  Bildung  von  Kalkplatten  in  der 
Media  der  Aorta,  anscheinend  im  Anschlüsse  an  primäre  Degeneration  der  elastischen 
Elemente,  wie  besonders  deutlich  die  von  Gilbert  und  Lion  mitgeteilte  Abbil- 
dung (1.  c.)  zeigt,  währepd  die  Intima  wenig  oder  gar  nicht  verändert  zu  sein  scheint. 

Von  besonderem  Interesse  sind  die  Veränderungen  der  Aorta,  die  v.  Eiseis- 
berg bei  einem  Schafe,  7  Monate  nach  Total-Exstirpation  der  Schild- 
drüse fand,  zahlreiche  schQsselförmige  Kalkplatten  der  Intima,  ohne  Verfettung, 
die  sich  wie  senile  Veränderungen  verhielten.  Bei  einem  zweiten  Schafe  fanden  sicli 
nach  demselben  Eingriffe  keine  Veränderungen  der  Aorta,  während  bei  einer  7Jege 
4  Monate  nach  der  Total-Exstirpation  die  Coronararterien  mit  denselben  reichlichen 
Kalkablagerungen  versehen  waren.  (Vgl.  die  oben  angegebenen  Befunde  in  einem 
Falle  von  Myxödem.^ 

0  Jores,  1.  c.  S.  86. 

«)  Ref.  im  Centralbl.  f.  path.  Anat.    1904,  S.  191. 

3)  V.  Eiseisberg,  Cber  Wachstums-Störungen  bei  Tieren  nach  Schilddrüsen- 
Exstirpation.    Archiv  f.  kl  in.  Chir.,  Bd.  IL,  1895. 

'•)  Art^rites  infectieuses  experimentales  iC.  R.  de  la  Soc.  de  Biol.  1889)  und 
Note  sur  Tath^rome  artöriel  experimental.  Arch.  de  med.  experim.  T.  XII,  1904,  p.  73. 

5)  Th^se  de  Paris,  1893. 

*')  Arch.  de  m^dec.  experim.    1894.    T.  VI,  p.  583. 

7)  Daselbst  T.  IX,  p.  902. 
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Die  Herzhypertrophie  bei  Arteriosklerose, 

Die  anatomischen  Veränderungen  der  Organe  im  Gefolge  der  Arterio- 
sklerose zu  erörtern,  würde  viel  zu  weit  fuhren.  Dagegen  sei  es  ge- 
stattet, wenigstens  einen  Blick  auf  die  Rückwirkung  der  Arterien- 
Erkrankung  auf  das  Herz,  besonders  den  linken  Ventrikel,  zu  werfen. 

Die  Entstehung  einer  mehr  oder  weniger  starken,  schon  im  Leben 
nachweisbaren  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  bei  Arteriosklerose 
gilt  Vielen  als  ausgemachte  Tatsache.  Die  anatomische  Untersuchung 
lässt  jedoch  erheblichen  Zweifel  an  der  allgemeinen  Gültigkeit  dieser 
Anschauung  aufkommen.  Wenn  auch  oft  genug  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels  höheren  Grades  bei  Arteriosklerose  gefunden  ^ird,  so 
sind  doch  die  Fälle  keineswegs  selten,  wo  selbst  bei  sehr  schwerer 
Arteriosklerose  bei  alten  Leuten  das  Herz  relativ  klein,  selbst  atrophisch 
ist.  Wie  oft  finden  wir  aber  auch  Hypertrophie  des  Herzens,  ohne  eine 
befriedigende  anatomische  Erklärung  dafür  geben  zu  können.  Man  nimmt 
dann  gern  zu  einer  Arteriosklerose  selbst  geringen  Grades  seine  Zuflucht. 
Andrerseits  darf  man  nicht  ausser  Acht  lassen,  dass  einmal  vorhandene 
Hypertrophien  sich  wieder  zurückbilden  können,  dass  also  das  Fehlen 
einer  Herzh\T)ertrophie  im  höheren  Alter  noch  nicht  sicher  beweist,  dass 
in  einem  früheren  Stadium  des  Prozesses  eine  solche  nicht  vorhanden  war. 

Zur  Erklärung  der  Hypertrophie  wird  gewöhnlich  die  Erhöhung 
der  peripherischen  Widerstände  durch  Rauhigkeit  der  Gefasswand,  Ver- 
engerung des  Lumens,  besonders  der  kleinen  Gefässe,  ferner  der  „Ver- 
lust an  Elastizität"  der  Gefasswand  herangezogen.  ^)  Ist  die  Arterie  in 
ein  starres  Rohr  umgewandelt,  hat  sie  weder  Dehnbarkeit  noch  Kon- 
traktilität,  so  fragt  es  sich  aber  doch,  ob  diese  Starrheit  einen  erheb- 
lichen Widerstand  für  die  Strömung  ausmacht,  solange  das  Lumen 
nicht  gleichzeitig  verengt  ist. 

Jedenfalls  scheinen  die  höchsten  Grade  der  Rigidität  der  Extremi- 
täten-Arterien keine  erhebliche  Rückwirkung  auf  das  Hera   zu  haben. 


1)  Nicht  die  verminderte,  sondern  gerade  die  gesteigerte  Elastizität, 
wie  sie  z.  B.  bei  starker  Spannung  der  Arterienwand  auftritt,  auf  Kosten  der  Dehn- 
barkeit, bedingt  Erhöhung  der  peripherischen  Wiederatände  durch  Verkleinerung 
der  arteriellen  Blutbahn.  Auch  die  Annahme,  dass  durch  den  , Verlust  an  Elastizität" 
der  Abfluss  des  Blutes  in  die  Kapillaren  erschwert  werde  und  hierdurch  zentrale 
Drucksteigerung  entstehe,  paüst  nicht. 
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Die  Erörterung  der  Frage,  wie  sieh  der  arterielle  Druck  bei  diesen 
Zuständen  während  des  Lebens  verhält,  muss  ich  dem  Herrn  Kor- 
referenten überlassen. 

Komb  er g  schreibt  der  Arteriosklerose  der  Splanchnicus-Gefösse 
einen  besonderen  Einfluss  auf  die  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  zu. 

Hasenfeld')  untersuchte  auf  seine  Veranlassung  H  Gefass- 
syst^me  ausserordentlich  sorgfältig  nach  der  Thoma'schen  Methode. 
Zwei  davon  waren  als  normal  zu  bezeichnen,  9  zeigten  mittelschwere 
oder  ganz  unbedeutende,  3  Fälle  aber  sehr  hohe  Grade  von  Arterio- 
sklerose der  Splanchnicus-Gefasse ;  von  diesen  waren  aber  5  Fälle  von 
Schrumpfniere  auszuschalten.  Nur  in  zwei  Fällen  mit  hochgradiger 
Sklerose  der  Splanchnicus-Gefasse  fand  sich  mit  Hülfe  der  genauen 
Wägung  nach  W.  Müller  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels, 
die  aber  noch  nicht  so  stark  war,  dass  das  Herz  im  ganzen  (im  Ver- 
hältnis zum  Körpergewichte)  als  hypertrophisch  zu  bezeichnen  war. 
(Übrigens  fand  sich  in  beiden  Fällen  in  den  Nieren  eine  unbedeutende 
senile  Bindegewebsvermehrung,  in  der  einen  Niere  des  einen  Falles 
ausserdem  geringfügige  Schrumpfung  durch  Nephrolithiasis.) 

Hasen feld  kommt  trotzdem  zu  dem  Ergebnis,  dass  in  diesen 
beiden  Fällen  die  geringe  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  durch  die 
Sklerose  der  Splanchnicus-Gefasse  allein  bedingt  war,  da  diejenige  des 
übrigen  Gefasssystemes  mit  Ausnahme  der  Aorta  thoracica  für  die  Hyper- 
trophie nicht  in  Betracht  zu  kommen  scheine.  (Auch  bei  der  Herzhyper- 
trophie bei  Schrumpfhiere  sei  das  Überwiegen  des  linken  Ventrikels 
auf  gleichzeitige  starke  Sklerose  der  Splanchnicus-Gefasse  zu  beziehen.) 

Hirsch*)  hat  im  Anschlüsse  an  Hasen  feld  in  seiner  Arbeit  über 
Herzhypertrophie  auch  das  Verhalten  des  Herzens  bei  Arteriosklerose  be- 
rücksichtigt;  er  fand  imter  20  eingehend  untersuchten  Fällen  9  ohne 
jegliche  Massenzunahme  des  linken  Ventrikels.  In  5  Fällen  von  Hyper- 
trophie bei  hochgradiger  peripherischer  Arteriosklerose  waren  gleich- 
zeitig die  Splanchnicus-Gefasse  stark  sklerotisch  (nur  bei  einem  Falle, 
einer  fettleibigen  Frau  mit  der  gleichen  Erkrankung,  fand  sich  ein 
kleines  Herz). 


1)  A.  Haaenfeld.   Cber   die  Hypertrophie   bei  Arteriosklerose.     Deutsches 
Archiv  f.  klin.  Med.    Bd.  57.    S.  193.     1897. 

2)  C.  Hirsch,    Cber   die  Beziehungen   zwischen   dem  Herzmuskel   und   der 
Körpermuskulatur  etc.    Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.    Bd.  GS.    S.  55. 
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Hirsch  erblickt  in  seinen  Befunden  eine  Bestätigung  des  Satzes^ 
dass  „die  Arteriosklerose  nur  dann  zu  einer  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels  führt,  wenn  die  Splanchnicus-Gefässe  oder  die  Aorta  oberhalb 
des  Zwerchfelles  hochgradig  erkrankt  sind". 

Ich  habe  besondere  Aufmerksamkeit  auf  das  Verhalten  der  Splanch- 
nicus-Gefässe bei  Arteriosklerose  gerichtet,  kann  aber  nicht  sagen, 
dass  ich  ein  irgendwie  konstantes  Verhältnis  zwischen  den  Veränderungen 
der  Art.  coeliaca  und  der  Art.  mesentericae  zu  der  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels  hätte  feststellen  können. 

Ich  rauss  allerdings  bemerken,  dass  ich  über  genaue  Herzwägungen 
nach  W.  Müller  nicht  verfuge,  halte  diese  aber  auch  nicht  für  so 
ausschliesslich  mafsgebend,  da  die  Feststellung  kleiner  DiflFerenzeii 
bei  der  grossen  Variabilität  der  einzelnen  Faktoren  kaum  in  Betracht 
kommen  kann. 

Keineswegs  will  ich  den  Einfluss  einer  so  hochgradigen  and  weit  verbreiteten 
Verengerung  der  kleinen  Verzweigungen  der  Mesenterialgefässe,  wie  in  der  eigen- 
tümlichen Beobachtung  von  B  o  m  b  e  r  g  i),  auf  das  linke  Herz  bestreiten ;  aber  gerade 
dieser  Fall  ist  wegen  der  gleichzeitigen  Schrumpfnieren  nicht  beweisend.  Ausser- 
dem ist  seine  Zugehörigkeit  zur  AHeriosklerose  bei  dem  25 jährigen  Manne  wohl 
nicht  sicher. 

Eine  grosse  Analogie  mit  dieser  Beobachtung  bietet  ein  vor  kurzem  hier  zur 
Sektion  gekommener  Fall  von  sog.  Periarteriitis  nodosa  mit  sehr  starker  Be- 
teiligung der  gesamten  Darmarterien,  deren  Verschluss  ausgedehnte  Nekrosen  der 
Schleimhaut  zur  Folge  gehabt  hatte.  Auch  hier  war  eine  stfirke  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels  vorhanden,  aber  es  bestanden  zugleich  schwere  Nierenverändeningeo. 
In  dem  von  Ferra ri^)  mitgeteilten  Falle,  in  welchem  die  Mesenterialarterien  frei 
waren,  fehlte  allerdings  auch  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Diese  fehlte 
aber  auch  andererseits  in  den  Fällen  von  v.  Kahlden^)  und  von  Graf 4)  mit  ziemlich 
starker  Beteiligung  der  Mesenterialarterien,  sowie  in  dem  bekannten  Fall  von 
Rokitansky S).  obwohl  hier  die  Mesenterialarterien  besonders  schwer  erkrankt 
waren.  Veszpremi  und  Jane  so  ^)  fanden  bei  einem  14  jährigen  Knaben  mit 
geringer  Beteiligung  der  Nieren-  und  Darmgefasse  das  Herz   , etwas'  (tatsächlich 


1)  S.  Hasenfeld,  1.  c.  S.  201. 

2)  Ziegler 's  Beiträge.    Bd.  34.     1903.    S.  350. 
s)  Daselbst.    Bd.  XV. 

4)  Daselbst.    Bd.  XIX. 

5)  Über  einige  der  wichtigsten  Erkrankungen  der  Arterien ;  Beob.  6.   Denkschr. 
der  K.  Akad.  zu  Wien.    Bd.  IV.    1852. 

6)  Ziegler's  Beiträge.    Bd.  34.     1903.    S.  1. 
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sehr  Yiel,  2  cm)  dicker,   als  normal,   aber   auch   hier  bestanden  schwere  Nieren- 
Veränderungen. 

Recht  häufig  linden  vdr  die  Abgangsstelle  der  beiden  grossen  Stämme  (auch 
der  A.  mesent.  inf.)  durch  sehr  dicke  Plaques  auf  ein  ganz  kleines  Lumen  ein- 
geengt, die  Arterien  im  weiteren  Verlauf  weit,  sogar  abnorm  weit,  auch  wenn  die 
Intima  einigermafsen  dick  ist.  In  solchen  Fällen  dürfte  eine  Drucksteigerung  in 
diesen  Gefässen  sicher  ausgeschlossen  sein.  Die  Einengung  am  Eingang  dürfte  aber 
auf  den  Druck  in  der  Aorta  wohl  kaum  einen  anderen  Einfluss  haben,  als  eine 
solche  an  der  Carotis  oder  einem  anderen  grösseren  Aste.  Wenn  also  eine  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels  dabei  vorhanden  ist,  dürfte  sie  andere  Ursachen 
haben.  In  manchen  Fällen  ist  das  Lumen  der  Hauptstämme  und  ihrer  Aste  eng,, 
die  Media  und  besonders  auch  die  Intima  verdickt,  ohne  dass  eine  Herzhypertrophie 
vorhanden  ist.^) 

Auch  die  ÄDnahme,  dass  die  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels 
besonders  durch  Arteriosklerose  der  Brustaorta  bedingt  ist,  ist  nicht 
immer  zutreffend,  was  übrigens  auch  Hirsch  hervorhebt,  denn  wir  finden 
gerade  bei  sehr  schweren  Verändenmgen  dieses  Gef^sses  mit  starker 
Erweiterung  oft  keine  Hypertrophie ;  dagegen  wird  sie  bei  gleichzeitiger, 
wenn  auch  nicht  einmal  hochgradiger  Granularatrophie  der 
Nieren  selten  yermisst,  so  dass  ich  dieser  die  grösste  KoUe  bei  der 
Entstehung  der  Herzhypertrophie  zuschreiben  möchte.  (Ich  verweise 
hier  noch  auf  die  Darstellung  von  Krehl.)*) 

Es  knüpft  sich  hieran  die  weitere  Frage,  wieviel  auf  die  rein 
mechanische  Wirkung  dieser  lokalen  Widerstände  im  Nieren-Kreislaufe, 
wieviel  auf  indirekte  Folgen  der  Nieren-PJrkrankung  zu  beziehen  ist. 

Nach  der  am  meisten  verbreiteten  Annahme  dürfte  die  erstere 
kaum  wesentlich  in  Betracht  kommen,    wie  überhaupt  meiner  Ansicht 


1)  Ich  führe  hier  folgenden  Fall  an :  Frau  von  66  J.  mit  sehr  grossem  Kystom 
eines  Ovariums.  multiplen  Erweichungsherden  des  Gehirnes.  Herz  im  ganzen  klein, 
der  linke  Ventr.  zwar  kräftig,  aber  nicht  hypertrophisch,  Muskulatur  bräunlich, 
14  mm  dick.  Aorta  ascendens  weit,  Arcus,  Aorta  thoracica  mit  schwieligen  Ver« 
dickungen  und  atheromatösen  Herden ;  die  Aorta  abdom.  fast  ganz  starr.  Die  Art. 
coeliaca  eng  und  dickwandig,  namentlich  an  der  Abgangsstelle.  Die  Art.  lienalis 
sehr  stark  geschlängelt,  aber  frei  von  Plaques;  die  Art.  hepatica  eng,  aber  dick- 
wandig. Die  Art.  mesenterica  sup.  ebenfalls  eng  aber  sehr  dick,  die  Abgangsstelle 
nur  für  dünne  Sonden  durchgängig,  auch  die  Art.  mesenterica  inf.  sehr  verengt. 
Ähnlich  beide  Nierenarterien.    Beiderseits  starke  Hydronephrose. 

2)  Erkrankungen  des  Herzmuskels;  NotbnageTs  Handbuch,  Wien  1901, 
S.  338  und  Krankheiten  der  Kreislaufsorgane  in  Mehring*s  Lehrbuch  der  inneren 
Medizin,  Jena  1908.    S.  845. 
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nach  die  rein  mechanischen  Gesichtspunkte  zur  Erklärung  der  Herz- 
hypertrophie in  vielen  Fällen  -—  ich  erinnere  an  die  sehr  wechselnden 
Verhältnisse  des  rechten  Ventrikels  bei  Störungen  im  kleinen  Kreislauf 

—  nicht  ausreichen. 

Zum  Schluss  sei  es  mir  gestattet,  einen  Vorschlag  zur  Nomen- 
clatur  zu  machen. 

Wenn,  wie  wir  sehen,  die  Vorgänge  der  , primären"  fettigen  oder 
atheromatösen  Entartung  innig  mit  den  sklerosierenden  Prozessen  zu- 
sammenhängen, so  ist  auch  der  Name  Arteriosklerose  nicht  hinreichend 
umfassend  für  die  gesamte  Erkrankung.  Ich  möchte  daher  für  diese 
den  Ausdruck  , Atherosklerose*  oder,  wenn  man  lieber  will  ,Sklero- 
Atherose**  der  Arterien  empfehlen. 

Verzeichnis   der  Arbeiten  Thomas   and  seiner  Schäler  Aber 

Arteriosklerose. 

E.  Thoma.     Über  die  Abhängigkeit  der  Bindegewebs-Neubildung  in  der  Arterien- 
Intiina  von  den  mechanischen  Bedingungen  des  Blutumlaufes. 
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Zweites   Referat. 

Von 

Professor  Dr.  E.  Bomberg  (Marburg). 

Mit  4  Abbildungen  im  Texte. 


Meine  Herren!  In  anschaulichster  Weise  ist  uns  soeben  das  ana- 
tomische Bild  der  Arteriosklerose  vor  Augen  geführt  worden.  Wollen 
Sie  mir  den  Versuch  gestatten,  Ihnen  die  Funktionsstörungen  zu  schil- 
dern, welche  die  Arteriosklerose  am  Kreislaufe  und  an  den  einzelnen 
Organen  hervorruft,  und  die  Hülfsmittel  zu  ihrer  Besserung  zu  be- 
sprechen. 

Die  für  den  Kreislauf  wichtigste  Veränderung  sklerotischer  Arterien 
ist  ihre  verminderte  Dehnbarkeit.  Eine  dehnbare  Arterie  wirkt 
wie  der  Windkessel  eines  Pumpwerkes.  Sie  unterhält  einen  dauernden 
Plüssigkeitsstrom.  In  einer  völlig  starren  Arterie  muss  das  Herz  allein 
die  Vorwärtsbewegung  des  Blutes  besorgen.  Eine  so  extreme  Ver- 
änderung kommt  in  der  Pathologie  der  Arteriosklerose  kaum  vor.  Die  ver- 
minderte Dehnbarkeit  sklerotischer  Arterien  genügt  aber,  um  das  Über- 
fliessen  des  Blutes  in  die  feineren  Verzweigimgen  und  in  die  Capillaren 
zu  erschweren.  Nur  in  beschränktem  Mafse  vermag  die  Erweite- 
rung, wie  man  sie  an  den  grösseren  und  mittleren  Geßssen  meist 
findet,  die  Erhöhung  des  Widerstandes  auszugleichen.  In  einem  von 
mir  angestellten  Modellversuche  mit  einem  dehnbaren  Gummirohre 
und  einem  Glasrohre  musste  das  Glasrohr  einen  reichlich  dreimal  grösse- 
ren Durchmesser  haben,   um   den  Widerstand  gleich  zu  machen. 

Das  Hindernis  für  den  Blutstrom  wird  in  den  kleinsten  Arterien 
durch  die  hier  so  gewöhnliche  Verengerung  besonders  hochgi*adig. 
Nach  dem  für  die  kleinsten  Arterien  noch  gültigen  Poi seui  11  e 'sehen 
Gesetze  ^)  beschränkt  die  Verkleinerung  des  Durchmessers  um  die  Hälfte 

1)  Jakobsohn  (Arch.  für  Anat.  u.  Physiol.  1860,  S.  80,  1861,  S.  304  und 
1862,  S.  683)  fand  das  Poiseuille'sche  Gesetz,  das  sich  ursprünglich  nur  auf 
Kapillaren  bezieht,  noch  für  Röhren  von  1,1  mn»  Durchmesser,  Hürthle  (Pf lüger *^ 
Archiv  Bd.  82,  S.  415  f.)  noch  für  solche  von  1,147  mm  Radius  gültig. 
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die  Abflussmenge  auf  den  16.  Teil.  Zudem  sind  schon  in  der  Norm 
die  kleinsten  Arterien  und  ihr  Übergang  in  die  Kapillaren  die  Stelle 
des  grössten  Widerstandes  für  den  Blutstrora. 

Auch  die  an  der  Schlängelung  erkennbare  Verlängerung  sklero- 
tischer Arterien  wirkt  nach  der  Poiseuille 'sehen  Formel  ver- 
langsamend auf  den  Blutstrom.  Es  geht  zudem  ein  grösserer  Teil  der 
lebendigen  Kraft  verloren. 

Betrachten  wir  zunächst  die  Wirkung  der  Arteriosklerose 
auf  den  Kreislauf  im  Ganzen^  so  müsste  bei  Erkrankung  aller  Arterien 
des  Körpers  und  bei  dem  dadurch  erschwerten  Überfliessen  des  Blutes 
in  die  Kapillaren  der  arterielle  Druck  ansteigen,  das  Herz  vermehrte 
Arbeit  leisten  und  hypertrophieren. 

In  typischer  Weise  verwirklicht  sehen  wir  das  bei  den  äusserst 
seltenen  Fällen  von  hochgradiger  Sklerose  der  Lungenarterien- 
äste wie  Klob^)  und  ich*)  sie  beschrieben  haben.  Der  rechte  Ven- 
trikel war  enorm  hypertrophisch.  Seine  Insufficienz  führte  zu  einem 
Krankheitsbilde,  das  dem  der  angeborenen  Herzfehler  sehr  ähnlich  war 

Im  K  ö  r  p  e  r  k  r  e  i  s  1  a  u  f  e  ist  die  Arteriosklerose  aber  trotz  der  viel 
grösseren  Häufigkeit  ihrer  hochgradigsten  Formen  scheinbar  niemals 
in  annähernd  gleicher  Weise  über  alle  Gefässgebiete  verbreitet.  Nun 
wissen  wir  durch  Carl  Ludwig,  dessen  unvergessliche  Persönlichkeit 
in  dieser  Stadt  besonders  lebhaft  vor  unsere  Erinnerung  tritt,  dass  die 
verschiedenen  Gefässgebiete  des  Körpers  einen  sehr  ungleichen  Einfluss 
auf  den  Gesamtkreislauf  haben.  Der  geräumigste  Bezirk,  die  von  den 
Nervi  splanchnici  innervierten  Bauchgefässe  sind  der  wichtigste  Regulator 
der  Blutverteilung.  Das  Verhalten  der  übrigen  Gefässe  beeinflusst  den 
Kreislauf  in  viel  geringerem  Mafse,  so  wichtig  es  auch  fTu*  die  ört- 
liche Blutversorgung  ist. 

So  lag  die  Frage  nahe :  Erschwert  die  Arteriosklerose  den  Körper- 
kreislauf besonders  bei  Beteiligung  der  Splanchnicusgefässe  ?  In  der 
Tat  fanden  Herr  Hasenfeld^)  und  Herr  C.  Hirsch*)  an  der  hiesigen 
Klinik,  dass  bei  hochgradiger  Sklerose  der  Splanchnicusarterien  dei- 
linke  Ventrikel  hypertrophisch  war.    Dasselbe  war  bei  starker  Sklerose 


1)  Klob,  Wien.  Wochenbl.  XXI,  45,  1865. 
«)  Romberg,  Deutach.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  48,  S.  197. 
«)  Hasen  fei d,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  59,  S.  1913. 
4)  C.  Hirsch,  Ebenda,  Bd.  68,  8.  56. 


62  BOMBERü,   ÜBER  AkTEHIOSKLEROSE. 


der  Aorta  oberhalb  des  Zwerchfelles  der  Fall,  wenn  nicht  eine  aneu- 
rj^smatische  Erweiterung  vorlag.  Entsprechend  der  Tatsache,  dass  in 
der  Kegel  nur  grosse  Gefässe  in  diesen  Fällen  erkrankt  waren,  war 
die  Hypertrophie  der  linken  Kammer  nur  geringfügig.  Ihr  Gewicht 
war  meist  nur  um  ein  Fünftel  bis  ein  Drittel  gegen  die  Norm  erhöht. 
Mit  Recht  hat  Herr  v.  Basch^)  hervorgehoben,  dass  eine  Erkrankung 
der  kleinsten  Splanchnicusgefösse  viel  stärker  wirken  müsse.  Mir  ist 
aber  ein  unkomplizierter  derartiger  Fall  noch  nicht  vorgekommen. 

Dagegen  entsteht  keine  Hypertrophie  der  linken  Kammer  —  ich 
darf  wohl  sagen,  überraschender  Weise  —  selbst  bei  hochgradigster 
Sklerose  der  Extremitäten-  oder  Gehirnarterien,  obgleich  hier  die  Er- 
krankung oft  bis  in  die  feinsten  Verzweigungen  sich  foiisetzt 

Auch  im  Leben  findet  sich,  wie  Herr  Sa wa da ^)  mit  der  einwand- 
freien Methodik  v.  Recklinghausen 's  in  der  Marburger  Poliklinik 
feststellte,  bei  fast  90  Prozent  der  unkomplizierten  Arteriosklerosen  keine 
Erhöhung  des  Blutdruckes.  Die  Blutdrucksteigerung  bei  den  übrigen 
12,3  Prozent  bleibt  meist  in  bescheidenen  Grenzen,  etwa  entsprechend 
dem  Grade  der  bei  der  Arteriosklerose  vorkommenden  Herzhypertrophie. 
Vor  der  Ausbildung  zuverlässiger  Messungsmethoden  hielt  man  eine 
Drucksteigerung  bei  Ai'teriosklerose  offenbar  tur  häufiger,  vielleicht 
weil  man  öfter  eine  gleichmäfsige  Verdickung  der  Arterienwand  Itir 
das  Zeichen  ihrer  stärkeren  Kontraktion,  einer  vermehrten  Wand- 
spannung hielt. 

Viel  mehr,  als  in  dem  soeben  besprochenen  Ruhezustande  konunt 
die  Schädigung  des  gesamten  Kreislaufes  bei  jeder  Thätigkeit  der 
Arterien  zum  Ausdrucke. 

Schon  der  Puls  zeigt  auflFällige  Erscheinungen.  Ich  meine  nicht 
die  allbekannten  Änderungen  der  Arterienwand  selbst,  an  denen  wir 
die  Sklerose  der  tastbaren  Schlagadern  erkennen,  die  Verdickung  der 
Wand  von  ihrem  ersten  leichten  Auftreten  an,  das  uns  ermöglicht,  die 
Arterie  auch  nach  Wegdrücken  des  Blutes  zu  fühlen,  bis  zu  der  enormen 
gleichmäfsigen  Wandverdicknng  des  Drahtpulses  einerseits,  bis  zu  der 
Gänsegurgelarterie  mit  ihren  Kalkablagerungen  andererseits,  oder  die 
Schlängelung,   Erweiternng  oder  Verengerung  des  Arterienrohres.    Ich 

1)  V.  Basch,  Wien.  med.  Presse  1893,  Nr.  20—30. 

2)  Sawada,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1904,  Nr.  12. 
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meine  die  Änderung  der  Pulsform,  die  sich  bei  der  ausgebildeten 
Erkrankung  findet,  deren  Kenntnis  wir  namentlich  Marey  ^)  und  Herrn 
Riegel*)  verdanken,  deren  Theorie  Herr  von  Frey'O  scharfsinnig 
diskutiert  hat.  Ausser  dem  Hinaufrücken  der  sekundären  Wellen 
zum  Hauptgipfel,  ausser  ihrer  grösseren  Höhe  und  der  dadui'ch  ent- 
stehenden runderen  Pulsform,  Erscheinungen,  die  wir  hauptsächlich  auf 
die  raschere  Wellenbewegung  in  den  rigiden  Arterien  beziehen,  ist 
von  praktischer  Wichtigkeit  die  Zunahme  der  Pulsgrösse.  In  einer 
starrwandigen  Arterie  herrscht  beim  Eintreiben  der  Flüssigkeit  ein 
sehr  hoher  Druck.  Unmittelbar  danach  sinkt  der  Druck  tief  ab.  In 
einer  dehnbaren  Arterie  ist  das  Maximum  niedriger,  das  Minimum 
höher,  weil  die  Arterie  beim  Eintreten  der  Pulswelle  sich  erweitert 
und  während  der  Herzdiastole  sich  nur  allmählich  kontrahiert.  Der 
Puls  in  ihr  ist  deshalb  kleiner.  Dabei  kann  der  Mitteldruck  in  beiden 
Rohren  gleich  hoch  sein.  So  darf  man  bei  Arteriosklerose  nicht  ohne 
weiteres  aus  einem  grossen  Pulse  auf  ein  gut  arbeitendes  Her^ 
schliessen.  Selbst  bei  recht  beträchtlichem  Nachlassen  der  Herz- 
tätigkeit kann  hier  der  Puls  noch  ebenso  gross  sein,  wie  in  normalen 
Arterien  bei  völlig  ausreichender  Herzfunktion. 

Aber  auch  in  anderer  Richtung  zeigen  sich  Veränderungen.  Es 
ist  bekannt,  dass  die  Tätigkeit  jedes  Organes  von  Erweiterung  seiner 
Arterien  begleitet  wird.  Die  Wärmeabgabe  der  Körperoberfläche  wird 
von  dem  Kontraktionszustande  der  Gefilsse  beeinflusst.  Psychische  Vor- 
gänge sind  mit  auffallenden  Änderungen  des  Vasomotorentonus  verknüpft. 
Unser  Körper  gleicht  ferner  in  ausserordentlich  exakter  Weise  die  Er- 
weiterung grösserer  Gefässprovinzen  z.  B.  in  der  Muskulatur  durch  Ver- 
engerung des  Splanchnicusgebietes  aus.  Man  durfte  vermuten,  dass 
auch  dieses  so  mannigfaltige  Spiel  der  Vasomotoren  durch  die  Arterio- 
sklerose gestört  wird. 

Auf  die  mangelhafte  Anpassungsfähigkeit  des  Gefässsystemes  weist 
schon  die  rascher  als  normal  eintretende  Ermüdung  von  Arterio- 
sklerotikem  bei  körperlicher  und  geistiger  Arbeit,  ihr  leichtes  Frieren 
hin.     Der  Blutdruck  älterer  Leute  steigt  ferner  nach  den  interessanten 


1)  Marey,  Physiologie  m^d.  de  la  circulation  du  sang  1863,  p.  410. 

2)  Riegel,  Volkmann's  Sammlung  klin.  Vorträge  No.  144—145. 

3)  T.  Frey,  Die  Untersuchung  des  Pulses  S.  241. 
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Beobachtungen  Masing'sM  aus  dem  D eh io 'sehen  Institute  bei 
körperlicher  Arbeit  beträchtlich  höher  an,  als  bei  jungen  Menschen. 
Offenbar  ist  die  normaler  Weise  eine  so  starke  Erhöhung  verhindernde 
Gefösserweiterung  bei  sklerotischen  Arterien  unzureichend.  Dazu 
stimmt  die  Mitteilung  des  Herrn  Bier^)  dass  die  sklerotischen  Arterien 
eines  Amputationsstumpfes  nach  Lösung  der  Esmarch 'sehen  Binde 
wenig  bluten.  Es  fehlt  die  bei  normalen  Schlagadern  dann  auf- 
tretende Erweiterung. 

Durch  plethysmographische  Untersuchungen  hoffte  ich 
einen  etwas  detaillierteren  Einblick  in  die  Funktionsstörung  der  Vaso- 
motoren durch  Arteriosklerose  zu  bekommen.  Ich  hatte  in  meinem 
Assistenten,  Herrn  Otfried  Müller  einen  ausgezeichneten,  selbständig 
denkenden  Mitarbeiter,  dem  auch  an  dieser  Stelle  zu  danken  mir  eine 
besondere  Freude  ist.  Über  die  Methode  und  die  notwendigen  Vor- 
sichtsmafsregeln  soll  an  anderer  Stelle  berichtet  werden.  Wir  haben 
vorzugsweise  das  Verhalten  des  Unterarmes  studiert.  Einige  unserer 
Kurven  (s.  Fig.  I)  habe  ich  vergrössert  hier  aufgehängt. 

Fig.  I. 


i ^ 


/ 


Volamkurven  des  Unterarmes  bei  Kälteeinwirkun^.    Der  Mafsstab  links  gibt  ganze 
und  halbe  com,  die  Zahlen  am  Kurvenanfange  bezeichnen  den  Grad  der  Sklerose. 


1)  Masing,  Deutsch.  Archiv  für  klin.  Med.  Bd.  74,  S.  253. 

2)  Bier,  Virchows  Archiv  Bd.  153,  S.  468. 
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Sie  sehen  an  der  obei-sten  Kurve  No.  0,  wie  bei  normalen  Arterien 
unter  einer  30  Sekunden  fortgesetzten  Application  von  Eis  an  der 
Innenseite  des  Oberarmes  die  VolumkuiTe  des  Unterarmes  steil  und 
tief  sinkt,  um  dann  allmälilich  auf  das  Ausgangsniveau  zu  steigen. 
Mit  zunehmender  Sklerose  wird,  wie  Sie  hier  an  den  Kurven  1—3 
sehen,  der  Abfall  immer  geringer  und  ebenso  wie  der  Anstieg  immer 
langsamer.  Bei  der  Kune  3 ,  die  von  einem  Manne  mit  aus- 
gesprochenen Gänsegurgelarterien  stammt,  sinkt  das  Armvolum  kaum 
merklich.  Die  Arterien  vermögen  sich  selbst  auf  diesen  Reiz  nicht 
nennenswert  zu  kontrahieren. 

Wir  Hessen  weiter  durch  Erwärmung  des  Oberarmes  eine  Arterien- 
erweiterung zustande  kommen  und  kühlten  unmittelbar  nachher  den 
Oberarm  stark  ab. 

Sie  sehen  hier  an  diesen  Übersichtskurven  (s.  Fig.  II),  wie  bei 
normalen  Arterien  mit  der  allmählich  zunehmenden  Temperatur  der.Haut 
das  Volumen  des  Vorderarmes  beträchtlich  anschwillt,  wie  bei  der  darauf 
folgenden  Abkühlung  die  Arterien  sich  rasch  und  vollständig  wieder 
kontrahieren.  Dagegen  ist  schon  von  den  leichteren  öraden  der 
Sklerose  an,  z.  B.  hier  bei  1,  wo  man  nur  eine  ganz  leichte  Verdickung 
der  Arterienwand  fühlte,  die  Steigerung  geringer,  langsamer,  der  Abfall 
zögernder  und  nicht  so  vollständig.  Auch  hier  nimmt  die  Störung 
mit  dem  Grade  der  Sklerose  zu. 

Fig.  II. 


1        L 


l"'bersicbt8-Volümkurven  des  Unterarmes  bei  Ei*wftnniiiig  und  darauf  folgender  Ab- 
kfiblang.    Der  Mafsstab   links  gibt  ganze  ccm,  die  Zablen  am  Kurvenanfange  wie 

bei  Fig.  I.    Die  Abscissen  sind  nicht  ausgezogen. 

Die  Versuche  zeigen,  dass  die  Arteriosklerose  sqhon  von 
ihrem  ersten  klinisch  erkennbaren  Beginne  an  die  Funktion 
der   erkrankten    Arterien  schädigt.    Sie   nötigen   zu   der  auf 

Verhandl.  d.  elnnndzwansis^ten  Kongreu««  f.  innere  Medizin.    XXI.  5 
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klinischer  Seite  wohl  auch  überwiegend  vertretenen  Ansicht,  dass  alle 
diese  Arterienveränderungen  von  ihren  ersten  leichtesten  Anfängen  an 
zu  dem  Krankheitsbilde  der  Arteriosklerose  gehören.  Ein  Stadium 
einer  durch  wahre  Hypertrophie  der  Arterienwand  gesteigerten 
Leistungsföhigkeit  der  Geftsse  scheint  wenigstens  bei  der  gewöhnlichen 
Form  der  Arteriosklerose  nicht  zu  existieren.  Ob  Schrumpfnierenarterien 
mit  der  starken  Hypertrophie  ihrer  Muskulatur,  die  wir  zuerst  durch 
Herrn  Ewald^)  kennen  gelernt  haben,  oder  gewisse  sklerotische  Bein- 
arterien mit  ähnlichen  Veränderungen  in  dieser  Richtung  andere  Ver- 
hältnisse  zeigen,  müssen  weitere  Untersuchungen  lehren. 

Fassen  wir  das  Gesagte  zusammen,  so  alteriert  die  Arterio- 
sklerose den  gesamten  Kreislauf  in  einem  ziemlich 
kleinenTeile  derFälle  dadurch,  dass  sie  den  arteriellen 
Blutdruck  steigert.  Diese  Veränderung  hält  sich  meist 
in  bescheidenen  Grenzen.  Viel  eingreifender  ist  die 
Schädigung  der  Vasomotorenwirkung  durch  die  Arterio- 
sklerose. Der  Körper  büsst  dadurch  eines  seiner  besten  Hülfsmitt-el 
zur  Anpassung  des  Kreislaufes  an  die  wechselnden  Anforderungen  des 
Lebens  mehr  oder  weniger  vollständig  ein,  die  Schädigung  wird  noch 
empfindlicher,  wenn  auch  die  Venen  sklerotisch  erkrankt  sind. 


Für  das  Verständnis  der  Krankheitserscheinungen  ist  die  soeben 
besprochene  Veränderung  recht  wichtig.  Das  Objekt  unseres  ärztlichen 
Handelns  werden  aber  in  der  Begel  die  Störungen  in  der  Funktion 
der  einzelnen  Organe.  Wie  auch  Herr  von  Schrötter^)  in  seinem 
schönen  Buche  hervorgehoben  hat,  stehen  die  Veränderungen  des  Herzens, 
der  Nieren  und  des  Gehirnes  hier  in  erster  Linie,  während  die  Sinnes- 
organe, der  Magendarmkanal  und  die  Extremitäten  seltener  der  Sitz 
arteriosklerotischer  Krankheitserscheinungen  werden.  Durch  die  Be- 
teiligung von  Herz,  Nieren  und  Gehirn  wird  die  Arteriosklerose  zu 
einer  der  häufigsten  Krankheits-  und  Todesui-sachen  jenseits  des 
40.  Lebensjahres,  aber  zu  einer  keineswegs  ganz  seltenen  auch  in 
friiheren  Jahren. 


1)  Ewald,  Virchow'ß  Arch.  Bd.  71,  S.  453. 

*)  V.  Schrötter,  Erkrankungen  der  Gefösse,  Wien  1901. 
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Es  ist  sehr  zu  begrussen,  dass  die  statistischen  Erfahningen  der 
Lebensvei'sicherung  an  ihrem  hierfür  mafsgebenden  Materiale  uns  durch 
einen  Kenner  der  einschlägigen  Verhältnisse  wie  Herrn  Bahrdt  zu- 
gänglich gemacht  werden  sollen.  Das  Interesse  der  Gesellschaften  an 
der  Frage  ging  ja  schon  aus  der  Verhandlung  in  Amsterdam^)  1901 
hervor. 

Bei  der  Erkrankung  der  einzelnen  Organe  tritt  uns  auf  das 
schärfste   die  ungleiche   Verbreitung  der  Arteriosklerose  über  die  ver- 


schiedenen Gefässgebiete  entgegen.  Recht 
oft  finden  wir  ernste  Veränderungen  der 
inneren  Organe,  speziell  des  Herzens  bei 
Menschen,  deren  tastbare  Arterien  frei 
von  Sklerose  sind. 

Es  ist  nicht  möglich,  hier  ausführ- 
lich die  Krankheitsbilder  zu  zeichnen. 
Nur  einige  besonders  wichtige  Punkte 
bitte  ich  hervorheben  zu  üürfen. 

Die  Erkrankung  des  Herzens 
steht  ihrer  Häufigkeit  nach  weitaus  an 
erater  Stelle.  Von  i84Arteriosklerotikem 
aller  Altersklassen,  welche  sich  unter 
1477  besonders  genau  auf  Arteriosklerose 
untersuchten  Patienten  meiner  Poliklinik 
fanden,  war  ein  reichliches  Drittel  herz- 
krank, nur  9,  resp.  11  Prozent  nieren- 
krank oder  gehirnkrank.  Die  Verteilung 
über  die  Altersklassen  zeigt  die  hier  auf- 
gehängte Kurve  (s.  Fig.  HI).  Sie  sehen 
daraus,  wie  oft  arteriosklerotische  Männer 
schon  in  jugendlichem  Alter  Herzmuskel- 
affektionen aufweisen  —  zwischen  30  und 

39  Jahren  war  schon  ein  Fünftel,  zwischen 

40  und  49  Jahren  nahezu  die  Hälfte  der 
poliklinischen     Arteriosklerotiker    herz- 


Fig.  m. 


j^wiBgQ  30  hn  RH  an  Kl  HOflo 


Prozentuale  Häufigkeit  der  Herz- 
erkrankungen  bei  männlichen  und 
weiblichen  Arteriosklerotikem  und 
der  Gehimerkrankungen  bei  männ- 
lichen Arteriosklerotikem  in  ver- 
schiedenem Lebensalter. 

Männer  mit  Herzerkrankung, 

Weiber  mit  Herzerkrankung, 

^—Männer  mit  Gehirnerkrankung. 


1)  s.  E.  Moritz  (Petersburg):  Arteriosklerose  U.Lebensversicherung,  IL  Kon- 
gress  d.  Versicherungs- Arzte,  Amsterdam  1901,  Sept. 
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krank  —  während  Herzaffektionen  bei  arteriosklerotischen  Frauen  erst 
nach  dem  50.  Jahre  zur  Behandlung  kamen  und  erst  nach  dem  60.  Jahre 
prozentual  ebenso  häufig  wurden,  wie  bei  Männern.  Der  Herzerkrankimg 
liegt  in  sehr  vielen  Fällen  eine  Coronarsklerose  zu  Grunde,  die  zunächst 
funktionell  durch  Beschränkung  der  Blutzufuhr,  dann  auch  anatomisch  das 
Herz  schädigt  und  zu  Schwielenbildung,  diffuser  Sklerose,  gelegentlich 
zu  Herzaneurysma  und  zur  Herzruptur  fuhrt.  Aber  sie  kombiniert 
sich  sehr  häufig  mit  anderen  anatomischen  Erkrankungen.  Das 
klinische  Bild  wird  ferner  oft  in  mafsgebender  Weise  durch  funktionelle 
Schädigungen  des  Herzmuskels  bestimmt.  Es  braucht  schliesslich  kaum 
betont  zu  werden,  dass  keineswegs  jede  Herzmuskelinsufficienz  bei 
Arteriosklerose  durch  Erkrankung  der  Kranzadern  herbeigetuhrt  wird. 
Bemerkenswert  war  mir  bei  meinen  poliklinischen  Kranken  die  mehr 
als  doppelte  Häufigkeit  der  Herzmuskelerkrankimgen  bei  arteriosklero- 
tischen Männern  vor  dem  40.  Jahre  im  Vergleiche  zu  Menschen  mi* 
gesunden  Arterien.^)  Das  öftere  Vorkommen  der  Coronarsklerose,  noch 
mehr  vielleicht  die  erhöhte  Arbeitsleistung  des  Herzens  bei  jeder 
Anstrengung  mögen  dazu  beitragen.  Erst  nach  dem  50.  Jahre  gleicht 
sich  dieser  Unterschied  aus.  Bei  Frauen  ist  die  Arteriosklerose  vor 
dem  50.  Jahre  zur  Crteilsbilduug  zu  selten. 

So  haben  wir  bei  Arteriosklerose  sehr  oft  das  gewöhnliche  Bild 
der  chronischen  Herzmuskelinsufficienz  mit  den  Erscheinungen  der 
Herzschwäche  im  grossen  und  kleinen  Kreislaufe.  Ihr  Beginn  äussert 
sich  oft  in  einer  auffallenden  Dyspnoe  und  starker  Pulsbeschleunigung 
nach  geringen  Anstrengungen.  Die  durch  die  Herzschwäche  herbei- 
geführte Stauung  in  den  Lungen  ist  ein  Hauptgrund  für  die  so  häufigen 
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trockenen  Bronchialkatarrhe  älterer  Leute,  speziell  mit  Lungenemphyseni, 
<leren  Besserung  erst  dann  gelingt,  wenn  man  die  Herztätigkeit  anregt, 
während  sie  allen  Expektorantien  und  lösenden  Mitteln  widerstehen. 
Nicht  selten,  besonders  in  den  besser  gestellten  Kreisen,  bei  Menschen 
mit  geringer  körperlicher  Bewegung  zeigt  die  Herzschwäche  das  Bild 
der  sog.  Plethora  abdominalis.  Die  meisten  Klagen  der  Kranken 
beziehen  sich  auf  das  Abdomen,  Magenei*scheinungen,  Störungen  der 
Deföcation,  Hämorrhoidalbeschwerden,  Blähungen,  Meteorismus,  unan- 
genehme Empfindungen  an  der  stark  geschwollenen  Leber  sind  es, 
welche  die  oft  vollblütigen,  oft  aber  auch  blassen,  aufgeschwemmten 
oder  mageren  Menschen  vorzugsweise  belästigen.  Vielleicht  ist  hier 
bisweilen  der  Kreislauf  in  den  Baucheingeweiden  durch  Sklerose  der 
Splanchnicusarterien  besondere  erschwert.  Um  die  fast  immer  vorhandene 
Herzdilatatiou  bei  dem  so  häufigen  Emphyseme  dieser  Kranken  nicht  zu 
übersehen,  ist  ihre  Untersuchung  in  aufrechter  Haltung  notwendig. 
Die  Herzhypertrophie  der  Arteriosklerotiker  ist  meist  zu  geringfügig, 
um  klinisch  eindeutige  Erscheinungen  zu  machen.  Nur  aus  einer 
anhaltenden  Steigerung  des  arteriellen  Druckes  kann  sie  gefolgert 
werden. 

Eine  bestimmte  Diagnose  der  Art  der  Herzerkrankung  ist  in 
derartigen  Fällen  unmöglich.  Recht  oft  aber  gestatten  charakteristische 
Symptome  mit  Wahrscheinlichkeit  oder  Sicherheit  die  Erkennung 
der  Corona r Sklerose,  namentlich  Angina  pectoris  und  cardiales 
Asthma,  die  bei  anderen  chronischen  Herzaft'ektionen  wenigstens  in 
stärkerer  Ausbildung  sehr  selten  sind,  und  ferner  bestimmte  Verän- 
derungen am  Aortenostium  und  an  der  aufsteigenden  Aorta,  um  seltenere 
Vorkommnisse  zu  übergehen,  wie  hochgradige  Bradycardie,  die  sich 
gelegentlich,  besonders  bei  Sklerose  der  Himarterien,  zu  dem  Symptomen- 
bilde der  Adams-Stokes'schen  Krankheit  entwickeln  kann,  wie  paroxys- 
male Tachycardie  und  dauernde,  meist  in  der  Form  von  Extrasystolen 
auftretende  Irregularität. 

Das  Bild  der  Angina  pectoris  mit  ihren  beiden  anfallsweise 
auftretenden  Hauptsymptomen,  dem  Schmerz  oder  Druck  am  Herzen 
UDd  in  den  benachbarten  Nervengebieten  luid  mit  dem  Angstgefühl,  ist 
durch  die  grundlegenden  Arbeiten  der  Herren  v,  Leyden  ^),  A.  Frank el*), 

1)  y.  Leyden:  Zeitschrift  für  klin.  Medizin.    Band  7,  S.  459  u.  539. 

2)  A.  Fraenkel:  Ebenda.   Band  4,  S.  1. 
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CurschmannM  und  Huchard^),  durch  die  anregende  Verhandlung 
unseres  Kongresses  im  Jahre  1891 ')  allgemein  bekannt.  Ich  möchte  hier 
nur  nochmals  auf  die  sehr  grosse  Verschiedenheit  in  der  Intensität  der 
Anfälle  aufmerksam  machen.  Von  den  schweren  Attacken,  welche  oft 
schon  bei  ihrem  ersten  Auftreten  vielfach  mitten  in  scheinbar  voller 
Gesundheit  durch  hochgradige  Herzschwäche  den  so  gefurch teten  plötz- 
lichen Tod  der  Coronarsklerotiker  herbeiführen,  von  dem  entsetzlich 
qualvollen,  Tage  anhaltenden  Status  anginosus  führen  alle  Übergänge 
zu  den  leichtesten  Fällen,  deren  Unterscheidung  von  rein  uen'ösen  Herz- 
zuständen Schwierigkeiten  machen  kann. 

Das  cardiale  Asthma,  welches  Herr  A.  Fraenkel*)  ausge- 
zeichnet geschildert  hat,  charakterisiert  sich  durch  anfallsweise,  mit 
einer  gewissen  Vorliebe  nach  einigen  Stunden  Schlafes  auftretende 
Atemnot  und  unterscheidet  sich  dadurch  scharf  von  der  Angina  pectoris. 
Auch  der  Asthmaanfall  kann  unmittelbar  zum  Tode  fuhren. 

Der  Zusammenhang  zwischen  Coronarsklerose  und  Angina  pectoris 
ist  durch  Herrn  Curschmann  dahin  präzisiert  worden,  dass  speziell 
die  umschriebenen  Verengerungen  der  Kranzarterien,  bei  den  schweren 
Anföllen  namentlich  am  Abgange  der  Kranzadem  aus  der  Aorta  zur 
Angina  pectoris  führen.  Bei  dem  cardialen  Asthma  scheint  es  sidi 
meist  um  ausgedehntere  sklerotische  Prozesse  in  den  Kranzadern  zu 
handeln. 

Gelegentlich  kombinieren  sich  beide  Arten  von  Anfällen.  Die 
Angina  pectoris  ist  besonders  in  den  leichten  und  mittelschweren  Formen 
viel  häufiger  als  das  cardiale  Asthma. 

Die  bedrohlichen  Erscheinungen  vieler  Coronai-sklerosen  machen 
es  dringend  erwünscht,  sie  auch  durch  die  objektive  Untersuchiuig 
erkennen  zu  können.  Der  Nachweis  der  Aortensklerose  zusammen  mit 
Herzerscheinungen  erfüllt,  wie  namentlich  Herr  Curschmann  hervor- 
gehoben hat,  diese  Forderung.  Die  Erkrankung  der  aufsteigenden  Aorta 
dokumentiert  sich  am  häufigsten  durch  eine  deutliche  Accentuatiou 
und  durch  klingenden  Charakter  des  zweiten  Aoi*tentones.  ohne  dass  der 

1)  Curschmann:  Arbeiten  aus  der  medizin.  Klinik  in  Leipzig.  1893,  S.  24>. 

2)  Hucliard:  Traite  des  maladies  du  coeur,  3.  ed.  T.  II,  p.  I,  1899. 

<)  A.  Fraeukel  u.  0.  Vierordt:  Angina  pectoris,  Verh.  d.  Congresses  1891. 
5)  A.  Fraenkel:  Zeitschrift  für  klin.  Medizin.    Band  4,  S.  1. 
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allgemeine  arterielle  Druck  erhöht  ist,  durch  ein  systolisches  Geräusch 
am  Aortenostium,  das  sich  von  dem  Geräusche  der  Aortenstenose  meist 
durcli  seine  grössere  Weichheit,  immer  durch  das  Fehlen  des  Schwirrens 
und  durch  den  accentuierten  zweiten  Ton  unterscheidet,  endlich  durch 
eine  Dämpfung  im  Stemalende  des  zweiten  und  dritten,  ab  und  zu 
auch  des  ersten  rechten  Intercostalraumes  und  in  dem  angrenzenden 
Bezirke  des  Brustbeines.  Unter  Übergehung  der  selteneren  Erscheinungen 
möchte  ich  nur  noch  hervorheben,  dass  die  Verschiebung  des  Herzens  in 
vSeitenlage  ziemlich  oft  etwas  ausgiebiger  als  normal,  aber  nur  selten 
auffallend  gesteigert  ist.^)  Ab  und  zu  entsteht  durch  Erkrankung  der 
Aortenklappen  eine  Insufficienz  oder  Stenose  mit  den  bekannten  Er- 
scheinungen. 

Unmerklich  können  diese  Sklerosen  der  aufsteigenden  Aorta  und 
des  Aortenbogens  in  wahre  Aneurysmen  übergehen.  Die  Grenze 
gegen  das  spindelförmige  Aneurysma  lässt  sich  weder  klinisch  noch 
anatomisch  scharf  ziehen.  Im  Allgemeinen  dürfen  wir  aber  Kompressions- 
und Verdrängungserscheinungen,  namentlich  Recurrensparesen,  Pupillen- 
veränderungen, anhaltende  Schmerzen  u.  dgl.  als  Zeichen  eines  Aneu- 
rysma ansehen.  Bei  der  Erkennung  der  sackförmigen  Aneurysmen  hilft 
ausser  den  genannten  Symptomen  die  in  geeigneter  Weise  angestellte 
Röntgendurchleuchtung  sehr  wesentlich  zur  Entscheidung.  Allerdings 
entsteht  wohl  nur  ein  Teil  der  sackförmigen  Aneurysmen  auf  dem 
Boden  der  Arteriosklerose.  Eine  grosse  Zahl  hat  als  anatomisches 
Substrat  die  von  Herrn  Heller  und  seiner  Schule  geschilderte  luetische 
Mesaortitis  mit  der  gummösen  Wucherung  in  der  Media  und  der 
konsekutiven  Narbenbildung.  Das  dürfen  wir  wohl  als  das  Ergebnis  der 
vorjährigen  Verhandlung  der  pathologischen  Gesellschaft^)  bezeichnen. 
Sicher  erklärt  die  Aortenerkrankung  allein  nicht  ausreichend  die  Ent- 
stehung der  meisten  sackförmigen  Aneurysmen.  Andere  Schädlichkeiten, 
speziell  Traumen,  wirken  oft  mit. 

1)  Die  erhöhte  Herzyeischieblichkeit  ist,  wie  Herr  Mozer  in  der  Marburger 
Poliklinik  nachwies,  für  Aortensklerose  nicht  pathognomonisch.  Sie  findet  sich 
ebenso  bei  chlorotischen  Mädchen  und  besonders  auffallend  unmittelbar  nach  der 
Entbindung.  Sie  kann  durch  Emphysem  und  andere  Veränderungen  weniger  deutlich 
werden. 

2)  Chiari.  Benda,  Marchand  u.  A. :  Verhandl.  der  pathol.  Gesellschaft 
1903,  ö.  137  f. 
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Bei  den  Nierenveränderungen   will  ich  nur  auf  das  Krank- 
heitsbild hinweisen,  das  im  Anschlüsse  an  die  Arteriosklerose  entsteht 
während  ich  die  fast  regelmässige  Kntwickelung  der  Gefösserkrankung 
bei  genuiner  und  sekundärer  Schinmipfhiere  und  die  davon  abhängigen 
Komplikationen  beiseite  lasse.    Die  Arteriosklerose  scheint  die  Nieren 
zur  Erkrankung  zu  disponieren.    Neben  dem  häufigsten,   der  genuinen 
Schrumpfhiere  sehr  ähnlichen  Bilde  sieht  man  ab  und  zu  auch  sekun- 
däre Schrumpfniere  oder  Amyloidschrumpfniere.   Aber  der  anatomische 
Befund    wie    die    klinischen    Erscheinungen    erleiden    bei    diesen    im 
Anschlüsse   an  Arteriosklerose   entstandenen  Nierenerkrankungen    sehr 
wesentliche  Modifikationen  dadurch,   dass  scheinbar  regelmäfsig  Hen- 
erscheinungen  auftreten,  bevor  die  Nephritis  nennenswerte  Grade  erreicht. 
Nach  dem  grob  anatomischen  Nierenbefunde   ist  nicht  selten  die  Ent- 
scheidung unmöglich,   ob  es  sich  um  arteriosklerotische  Schrumpfniere 
mit  Stauung  infolge  von  Herzschwäche  oder  um  blosse  Stauungsniere 
mit  den  bei  längerem  Bestände  so  gewöhnlichen  leichten  Schrumpfungs- 
vorgängen handelt.  Das  Krankheitsbild  ist  dagegen  sehr  charakteristisch, 
aber  trotz  mehrerer  guter  kasuistischer  Mitteilungen,  trotz  der  grund- 
legenden Arbeit  des  Hen*n  von  Leyden^)  merkwürdig  wenig  bekannt. 
Es  wird  vollständig  von  der  Herzveränderung  beherrscht.    Die  Folgen 
der  Nierenerkrankung  fügen   nur  einige   charakteristische  Züge   hinzu 
und  werden  sehr  leicht  übersehen. 

Das  Herz  weist  alle  Erscheinungen  der  Insufficienz  mit  den 
charakteristischen  Zeichen  der  Coronarsklerose  oder  ohne  dieselben  auf. 
Aber  es  ist  gleichzeitig  merklich  hypertrophisch,  viel  stärker  als  bei 
blosser  Arteriosklerose.  Eine  für  die  gewöhnliche  anatomische  Unter- 
suchung ohne  weiteres  erkennbare,  anderweitig  nicht  zu  erklärende 
Herzhypertrophie  bei  Arteriosklerose  muss  stets  den  Verdacht  einer 
Nephritis  wachrufen.  Ein  sicher  recht  beträchtlicher  Teil  der  früher 
als  idiopathisch  bezeichneten  Herzhypertrophien,  namentlich  der  Bier- 
herzen und  der  Schlemmerherzen,  gehört  hierher  Klinisch  fallt  oft  der 
hebende  Spitzenstoss,  die  starke  Accentuation  des  zweiten  Aortentones 
und  häufig  auch  des  zweiten  Pulmonaltones  auf. 

Bei  der  oft  hochgradigen  Herzschwäche  erwartet  man  einen  wenig 
gefüllten  und  gespannten  Puls.    Man   findet   einen  Drahtpuls  oft  mit 

J)  V.  Leyden:  Zeitschrift  für  klin.  Medizin.  Band  II,  S.  153  f. 
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Druckwerten,  wie  sie  *  bei  blosser  Arteriosklerose  kaum  vorkommen» 
160—  170  mm  Hg  bis  über  200  mm  Hg  in  der  Brachialis  (bei  Messung 
nach  V.  Recklinghausen).  Für  das  blosse  Gefühl  allerdings  ist  in 
den  Armarterien  die  Drucksteigerung  sehr  oft  nicht  nachweisbar,  während 
sie  in  den  Carotiden  und  namentlich  in  den  Schenkelarterien  am 
Poupar  tischen  Bande  deutlich  hervortritt.  Ausser  sklerotischen  Ver- 
engerungen im  Verlaufe  oder  am  Abgange  einzelner  Arterien  dürfte 
dafür  besonders  die  grosse  Enge  der  Armarterien  bei  Menschen  mit 
dürftiger  Armmuskulatur  verantwortlich  zu  machen  sein. 

Man  erwartet  weiter  bei  der  Herzschwäche  einen  hochgestellten 
spärlichen  Harn.  Die  Kranken  entleeren  dagegen  normale  oder  fast 
normale  Mengen  mit  einem  spezifischen  Gewichte  von  1012 — 1015 
und  selbst  bei  stärkerer  Reduktion  der  Harnmenge  bleibt  das  spezifische 
Gewicht  verhältnismässig  niedrig.  Die  Kranken  würden  bei  guter  Herz- 
arbeit vermehrte  Mengen  eines  diluierten  Harnes  ausscheiden. 

Dieses  Verhalten  des  Pulses  und  des  Harnes  ist  nicht  selten  die 
Ursache,  dass  die  Herzinsufficienz  der  Kranken  übersehen  wird. 

Albuminarie  fehlt  in  den  Anfangsstadien  sehr  häufig.  Oft  treten 
geringe  Eiweissmengen  nur  bei  stärkerem  Nachlasse  der  Herztätigkeit 
auf.  Ob  sich  regelmässig  nach  dem  Vorgange  von  Herrn  Lüthje^) 
Cylindrurie  wird  nachweisen  lassen,  kann  ich  aus  eigener  Erfahnmg 
noch  nicht  beurteilen. 

Zu  diesen  Hauptsymptomen  gesellt  sich  ein  Beginn  der  Oderae 
im  Gesicht,  speziell  an  den  Augenlidern,  gesellen  sich  urämische 
Symptome  und  die  mannigfachen  Komplikationen  chronischer  Nephri- 
tiden.  Sehr  geföhrlich  für  den  Kranken  sind  die  eigentümlichen  Anfälle 
urämischen  Lungenödemes,  die  ganz  unter  dem  Bilde  des  kardialen 
Asthma  verlaufen  können.  Kurz  gedenken  will  ich  endlich  der  hart- 
näckigen Pleuraergüsse,  denen  man  besonders  in  der  rechten  Thorax- 
hälfte begegnet. 

Recht  oft  findet  man  Patienten,  bei  denen  man  nach  dem  etwas 
erhöhten  arteriellen  Drucke  und  der  auch  bei  befriedigender  Herztätigkeit 
fortbestehenden  Albuminurie  die  ersten  Anfänge  der  arteriosklerotischen 
Schnimpfniere  vermutet.    Bei  dem  Mangel  sonstiger  charakteristischer 

1)  Lüthje:  Therapie  der  Gegenwart,  Nov.  190*ii  und  Deutsch.  Archiv  f.  klin 
Medizin,  Bd.  74,  S.  163. 
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Erscheinungen,  bei  dem  Fehlen  eines  deutlichen*  Drahtpulses  kann  man 
sie  aber  nicht  sicher  klassifizieren.  Herr  vonBasch^)  hat  diese  Fälle 
als  manifeste  Angiosklerose  bezeichnet. 

Von  den  arteriosklerotischen  Hirnerscheinungen  übergehe 
ich  die  allgemein  bekannten  Folgen  der  Apoplexien  und  Thrombosen. 
Auf  das  Nachdrücklichste  möchte  ich  dagegen  die  Anfangserscheinungen 
der  cerebralen  Arteriosklerose  betonen.  Sicher  liegen  ihnen  sehr  oft 
noch  nicht  organische  Herderkrankungen  zu  Grunde,  sondern  ihre 
Ursache  ist  nur  die  erschwerte  Durchblutung  des  Gehirnes,  die  mangel- 
hafte Anpassungsfähigkeit  seiner  sklerotischen  Arterien.  Dieses  erste 
Stadium  verläuft  unter  vollständig  neurasthenischen  Symptomen,  wie 
auch  Herr  Win dsc hei d^)  und  kürzlich  Herr  Erlenmeyer'^)  hervor- 
gehoben haben. 

Die  Kranken  klagen  über  unangenehme  Empfindungen  im  Kopfe. 
Der  Schlaf  lässt  zu  wünschen.  Leichte  Schwindelempfindungen,  Magen- 
störungen, Verstopfung  machen  sich  bemerklich.  Die  geistige  Leistungs- 
fähigkeit nimmt  ab ;  die  Kranken  werden  entschlussloser.  Dazu  kommt 
ein  Nachlass  der  normalen  Hemmungen,  der  sich  durch  leichtere  Erregbar- 
keit in  gemütlicher,  bisweilen  auch  in  sexueller  Beziehung,  durch  erhöhte 
Geschwätzigkeit  dokumentiert.  Die  Toleranz  gegen  Mittel,  die  das  Gehini 
beeinflussen,  z.  B.  gegen  Alkohol,  gelegentlich  gegen  Schlafmittel,  nimmt 
merklich  ab. 

Sehr  charakteristisch  ist  das  Auftreten  dieser  Erscheinungen  nach 
dem  40.  und  häufiger  nach  dem  50.  Jahre  bei  Leuten,  welche  früher 
vielfach  trotz  grosser  Anforderungen  nie  neurasthenisch  gewesen  sind. 
Wertvoll  für  die  Diagnose  ist  auch  die  Zunahme  der  Beschwerden  bei 
allen  den  arteriellen  Druck  steigernden  Vorgängen. 

Die  Erscheinungen  sind  bei  geeignetem  Verhalten  in  weitgehender 
Weise  besserungsfähig.  Nicht  selten  sind  sie  aber  der  Vorbote  der 
zweifellos  organischen  Störungen,  deren  leichteste  Formen,  starke 
Schwindelanfälle,  vorübergehende  Ohnmächten,  kurz  dauernde  Sprach- 
störungen und  dergl.  auch  schon  während  dieser  Initialperiode  auftreten 
können. 

1)  V.  Basch:  Die  Herzkrankheiten  bei  Arteriosklerose.    Berlin  1901. 

2)  Wind  scheid:  Mtincheuer  medicin.  Wochenschr.  1902,  No.  9  u.  10. 

3)  Erlen niey er:  Deutsche  Medizinalzeitnng  1904,  No.  9  u.  10. 
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Vereinzelt  wachsen  sich  die  neurasthenieartigen  Symptome  zu  völlig 
psychotischen  Störungen  aus.  Den  Gegenstand  der  Wahnvorstellungen 
bildete  in  den  Fällen,  die  ich  gesehen  habe,  meist  der  Magendarrakanal. 
Die  Kranken  glauben  z.  B.  nicht  mehr  schlucken  zu  können  und  des- 
halb völlig  zu  vertrocknen  oder'  infolge  stets  unzureichender  Stuhl- 
entleerung ganz  mit  Luft  aufgeblasen  zu  sein  und  nichts  geuiessen  zu 
können.  Vereinzelt  hörte  ich  auch  hartnäckig  wiederholte,  objektiv 
durch  nichts  begründete  Klagen  über  Unfähigkeit  zu  atmen,  über 
quälenden  Luftmangel.  Diese  psychotischen  Störungen  scheinen  hin- 
sichtlich ihrer  Besserungsfähigkeit  eine  sehr  schlechte  Prognose  zu 
geben. 

Über  die  viel  selteneren  Störungen  von  Seiten  der  übrigen  Organe 
kann  ich  mich  kürzer  fassen. 

Die  arteriosklerotischen  Veränderungen  der  Augen  und 
Ohren  werden  hoffentlich  in  der  Diskussion  durch  die  hier  anwesenden 
Fachmänner  gewürdigt  werden. 

Der  Magendarmkanal  zeigt  entsprechend  der  Seltenheit 
.stärkerer  Sklerose  seiner  Arterien  nur  vereinzelt  Störungen.  Besonders 
interessant,  aber  klinisch  nicht  immer  eindeutig  sind  die  anfallsweisen 
Beschwerden,  mit  denen  sich  Herr  Ortner ^)  kürzlich  eingehend  be- 
schäftigt hat.  Durch  die  Schmerzen,  die  damit  verknüpften  Bewegungs- 
stöningen  erinnern  sie  lebhaft  an  die  Angina  pectoris.  Sie  können 
der  Vorläufer  einer  Darmgangrän  oder  ileusartiger  Erscheinungen  sein. 
Zur  Abgrenzung  der  wahrscheinlich  auch  hier  vorkommenden  leichteren 
Formen  bedarf  es  noch  eingehender  klinischer  und  anatomischer  Unter- 
suchungen. Die  Folgen  der  thrombotischen  Verlegung  sklerotischer 
Darmarterien,  die  Frage  nach  dem  Zusammenhange  einzelner  Magen- 
und  Darmgeschwüre  mit  der  Arteriosklerose  und  des  Diabetes  älterer 
Leute  mit  einer  Sklerose  der  Pankreasarterien  will  ich  übergehen. 

An  der  Peripherie  des  Körpers  führt  die  Arteriosklerose 
trotz  ihrer  grossen  Häufigkeit  und  oft  so  beträchtlichen  Stärke  nur 
recht  selten  zu  merklichen  klinischen  Störungen,  wenn  wir  von  den 
Allgemeinerscheinungen  absehen.  Praktisch  wichtig  ist  das  so  häufige 
blasse  Aussehen  vieler  Arteriosklerotiker  infolge  der  etwas  verminderten 


1)  Ortner.  Volkmanirs  Sammlung  klin.  Vorträge  N.  F.  No.  347. 
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Durchblutung  der  Kapillaren  ^).  Wie  viele  Kranke  mit  leichten  cardialen 
oder  cerebralen  Störungen  halten  sich  deshalb  für  blutarm  imd  nervös. 
Die  Atrophie  der  Haut,  der  Muskeln,  der  Knochen  müssen  wir  wohl 
wegen  des  geringen  Parallelismus  mit  der  Arterienerkrankung  als  der 
Arteriosklerose  koordinierte  Erscheinungen  ansehen. 

Von  besonderem  Interesse  sind  die  nervösen  Störungen  der  Blut- 
versorgung, speziell  die  Claudicatio  intermittens,  welche  hin  und  wieder 
bei  Sklerose  der  Extremitätenarterien,  namentlich  bei  beträchtlicher 
Verengerung  beobachtet  wird.  Auch  die  Akroparästhesien ,  die 
Kaynaudsche  Krankheit,  die  Erythromelalgie  finden  sich  nicht  selten 
zusammen  mit  Arteriosklerose*).  Die  Claudicatio  intermittens  kann 
der  Vorläufer  der  arteriosklerotischen  Gangrän  sein,  der  ernsthaftesten 
Störung,  welche  die  Gefasserkrankung  an  den  Extremitäten  hervornift. 
Es  ist  mir  eine  besondere  Freude,  dass  Herr  Erb^),  der  uns  diese 
Dinge  so  meisterhaft  geschildert  hat,  einen  Vortrag  über  die  Dysbasia 
angiosclerotica  angemeldet  hat.  Ich  darf  wohl  der  Zustimmung  des 
Kongresses  sicher  sein,  wenn  ich  für  diesen  Teil  des  Themas  Herrn 
Erb  als  Referenten  betrachte. 

Aber  auch  leichtere  vasomotorische  Neurosen  sind  bei 
Arteriosklerotikern  sehr  häufig.  Sehr  zahlreiche  Kranke  klagen  über 
Kälte  und  Absterben  in  Händen  und  Füssen  und  über  gleichzeitigen 
Blutandrang  zum  Kopf,  über  lästige  Völle  im  Leib  und  über  Leere 
im  Kopfe,  über  menstruale  Metrorrhagien,  über  unangenehmes  Klopfen 
der  Bauchaorta  oder  der  Fingerarterien. 

Es  hat  etwas  Paradoxes,  dass  die  sklerotischen  Arterien,  welche 
den  gewöhnlichen  Reizen  nicht  mehr  in  normaler  Weise  zu  entsprechen 
vermögen,  auf  krankhafte  ner\^öse  Einflüsse  hin  mit  krampfartiger  Ver- 
engerung oder  lähmungsartiger  Erweiterung  reagieren.  Ganz  unmittelbar 
trat  mir  dieser  Kontrast  bei  2  Fällen  von  Raynaud  scher  Krankheit 
entgegen,  bei  denen  die  plethysmographische  Untersuchung  entsprechend 


1)  V.  Basch,  (Herzkrankheiten  bei  Arteriosklerose  1901,  S.  211)  fand  auch  den 
Kapillardruck  der  Haut  bei  Arteriosklerotikern  im  Vergleiche  zum  arteriellen  Drucke 
abnorm  gering. 

2)  Eine  sehr  sorgfaltige  Zusammenstellung  aller  bekannten  Tatsachen  s.  bei 
Cassirer,  Die  vasomotorisch-trophischen  Neurosen,  Berlin  1901. 

3)  Erb,  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  Bd.  13  u.  Mitteil,  aus  d. 
Ctrenzgebieten  Bd.  4,  S.  50o. 
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den  Angaben  von  Castellino  und  Cardi^)  eine  sehr  starke  Herab- 
setzung der  Gefassreaktionen  ergab. 

Überblicken  wir  die  mannigfachen  Störungen,  welche 
die  Arteriosklerose  im  Gefolge  haben  kann,  so  zeigt 
schon  eine  kurze  Überlegung,  dass  hier  ganz  auffallende 
Verschiedenheiten  bestehen,  welche  die  rein  anatomische 
Betrachtung  nicht  aufzuklären  vermag. 

Warum  werden  die  Extremitäten  selbst  durch  recht  hochgradige 
Uefässerkrankung  in  ihrer  Funktion  und  ihrem  Bestände  meist  nicht 
merklich  geschädigt,  während  an  den  inneren  Organen  schon  mäfsige 
Veränderungen  empfindliche  Störungen  hervorrufen?  Die  reichlichere 
CoUateralentwickelung  der  Extremitäten  vermag  bei  der  mangelnden 
Erweiterungsfähigkeit  der  gewöhnlich  ebenfalls  sklerosierten  CoUat^ralen 
keine  Hilfe  zu  bringen.  Warum  setzen  ferner  am  Herzen  nicht  selten 
nach  einigen  Stunden  Schlafes  schwerste  Störungen,  Angina  pectoris 
und  cardiales  Asthma,  ein  und  secemiert  die  arteriosklerotische  Schrumpf- 
niere entsprechend  den  Quincke  sehen  Peststellungen*)  während  des 
Schlafes  am  reichlichsten?  Warum  tritt  die  Coronarsklerose  gerade 
dann  empfindlich  hervor,  wenn  durch  Ermüdung  des  Herzens  z.  B.  nach 
körperlicher  Anstrengung  der  allgemeine  Blutdruck  sinkt  und  äussert 
sich  die  cerebrale  Sklerose  von  Anfang  an  besonders  lästig  bei  allen 
Blutdrucksteigerungen  ? 

Diese  Fragen  beweisen,  dass  bei  der  Einwirkung  der  Arterio- 
sklerose auf  die  einzelnen  Körperteile  ausser  dem  Verhalten  der  Arterien 
noch  andere  mehr  funktionelle  Einflüsse  mitsprechen.  Ich 
möchte  kurz  andeuten,  in  welchen  Richtungen  sie  zu  suchen  sind.  An 
den  Extremitäten  wirken  nach  den  überzeugenden  Darlegungen  des 
Herrn  Bier*)  die  Kapillaren  sehr  wesentlich  bei  der  Aufi-echterhaltung 
des  Blutstromes  mit,  indem  sie  sich  bei  sehr  beträchtlicher  Verminde- 
rung der  arteriellen  Zufuhr  erweitern  und  so  das  Blut  ansaugen.  Diese 
Eigenschaft  der  Kapillaren  ist  sehr  dauerhaft.  Ihr  ist  es  wohl  zuzu- 
schreiben, dass  die  Extremitätenmuskulatur  trotz  starker  Arteriosklerose 


1)  Castellino    und  Cardi,    II    Morgagni    1895,   I,  p.  625.  zitiert   nach 
Cassirer,  K  c,  S.  314. 

2)  Quincke,  Arch.  für  experim.  Pathol.  u.  Phannakol.  Bd.  32,  Heft  3  n.  4. 
»)  Bier,  Virchow's  Arch.  Bd.   147  und  153,  speziell  Bd.  147,  S.  184  u. 

Bd.  153,  S.  463. 
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noch  funktionsfähig  bleibt,  dass  stärkere  Störungen  in  der  Regel  nur 
bei  sehr  schwerer  Gefösserkrankung  oder  abnormen  nenöseu  Änderungen 
des  Vasomotorentonus  auftreten.  Den  Kapillaren  der  inneren  Organe, 
scheinbar  auch  des  Gehirnes,  fehlt  merkwürdigerweise  diese  Eigenschaft. 
Ihr  Mangel  dürfte  ein  Hauptgrund  für  das  Vorkommen  funktioneller 
Endarterien  im  Sinne  des  Herrn  Litten^)  sein  und  erklären,  warum 
an  den  inneren  Organen  die  rein  physikalischen  Folgen  der  Arterio- 
sklerose von  Anfang  an  viel  mehr  hervortreten. 

So  genügt  am  Herzen  schon  eine  umschriebene  Verengerung  einer 
Kranzai1;erie,  um  schwere  Störungen  hervorzurufen.  Sie  müssen  bei 
schwacher  Herzarbeit  infolge  von  niedrigem  Blutdrucke  wie  im  Schlafe 
oder  infolge  von  Ermüdung  besonders  hervortreten,  weil  die  starke 
Förderung  der  Herzdurchblutung  durch  die  systolische  Auspressung  der 
Herzvenen  dann  geringer  wird  und  der  arterielle  Zufluss  durch  die 
Senkung  des  Blutdruckes  nachlässt.  Wir  brauchen  zur  Erklärung  der 
Angina  pectoris  nicht  die  Annahme  eines  GefSsskrampfes,  wenngleich 
ich  seine  Möglichkeit  an  inneren  Organen  namentlich  im  Hinblick  auf 
eine  interessante  Beobachtung  des  Herrn  Wagenmann*)  am  Auge 
keineswegs  leugnen  will. 

Zum  Verständnisse  der  Zunahme  sklerotischer  Hirnerscheimmgen  bei 
Drucksteigerungen  müssen  wir  uns  wohl  der  Tatsache  erinnern,  dass 
die  Gehirnarterien  bei  den  meisten  Drucksteigerungen  im  Körperkreis- 
laufe weiter  werden.  Die  sklerotischen  Hirnarterien  können  sich  aber 
nicht,  wie  normale,  erweitern,  und  damit  dürften  sehr  ähnliche  Ver- 
hältnisse gegeben  sein,  wie  sie  Herr  Hess*)  im  Laboratorium  von 
Herrn  Hans  Meyer  in  Marburg  bei  aktiver  Arterienverengerung  und 
Drucksteigerung  feststellte.  Das  Blut  gibt  dann  ziemlich  reichliche 
Wassermengen  ab.  In  merklich  konzentrierter  Form  tritt  es  aus  den 
Kapillaren  in  die  Venen  über.  Die  Hirnerscheinungen  bei  Druck- 
steigerung können  demnach  auf  die  abnorm  vermehrte  LjTnphbildung 
und  dadurch  erhöhten  Hirndruck  oder  auf  die  gesteigerte  Blutviskosität 
und  die  dadurch  besonders  erschwerte  Kapillardurchblutung  bezogen 
werden. 

')  Litten.  Zeitschrift  für  klin.  Medizin,  Bd.  1,  S.  148. 

2)  Wagen  mann,  Gräfe 's  Arch.  für  Ophthalni.  Bd.  44.  S.  219. 

3)  Hess,  Deutsch.  Arch.  für  klin.  Medizin,  Bd.  79,  S.  149. 
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Ganz  eigeuartig  ist  das  Verhalten  der  Niere.  Sie  hat  in  ihren 
Kapillaren  kein  Hilfsmittel  für  ihren  Kreislauf.  Die  regelmäfsige 
Verengerung  der  Nierenarterie  bei  interstitieller  Nephritis  kann  durch 
die  Blutdrucksteigerung  meist  nicht  ausgeglichen  werden.  Höchst- 
wahrscheinlich durchfliessen  also  verminderte  oder  bestenfalls  normale 
Blutmengen  die  Schrumpfoiere.  Das  secernierende  Parenchym  ist  ver- 
kleinert. Und  trotzdem  scheidet  die  Niere  und  zwar  besonders  während 
des  niedrigeren  Blutdruckes  im  Schlafe  vermehrte  Hammengen  aus. 
Man  kann  an  eine  verminderte  Eindickung  des  Harnes  auf  seinem 
Wege  von  den  Glomerulis  zu  den  Nierenbecken  denken,  also  die 
Polyurie  mehr  als  eine  Schwächeerscheinung  ansehen,  man  kann 
Störungen  der  Nierennerven  vermuten.  Und  noch  manche  andere  Mög- 
lichkeiten sind  denkbar,  die  aber  erst  nach  weiterem  Ausbau  unserer 
Kenntnisse  von  der  Diurese  zii  diskutieren  sind. 

So  sehen  wir  auch  bei  dem  Krankheitsbilde  der  Arteriosklerose 
funktioneUe  Eigentümlichkeiten  der  einzelnen  Körperteile  und  ihrer 
Gefösse  die  mannigfachen  Erscheinungen  bedingen,  welche  uns  klinisch 
in  dem  so  verschiedenartigen  Bilde  der  Krankheit  entgegentreten. 


Ich  wende  mich  zur  Therapie.  Das  Objekt  unserer  Behandlung 
ist  nicht  jede  Arteriosklerose.  Wir  behandeln  nur  die  durch  die 
Krankheit  hervorgerufenen  Störungen  und  suchen  ihnen  soweit  möglich 
vorzubeugen. 

Der  Anordnung  der  Behandlung  geht  ja  in  der  Praxis  meist  die 
Mitteilung  der  Diagnose  voraus.  Und  da  möchte  ich  den 
dringenden,  wie  ich  weiss,  von  sehr  vielen  Kollegen  geteilten  Wunsch 
aussprechen,  dass  den  Kranken  nicht  von  Arterienverkalkung  gesprochen 
wird.  Für  die  Arteriosklerosen  der  inneren  Organe  ist  es  oft  objektiv 
unrichtig.  Vor  allem  aber  ruft  diese  Bezeichnung  bei  dem  Patienten 
stets  ängstliche  und  oft  nachhaltig  deprimierende  Empfindungen  hervor, 
welche  dem  angestrebten  therapeutischen  EflFekt  nur  schädlich  sein 
können. 

Sind  wir  auch  nicht  imstande,  die  Gefässerki-ankung  selbst  und  die 
durch  sie  verursachten  anatomischen  Veränderungen  zur  Rückbildung 
zu  bringen,  so  vermögen  wir  doch  in  weitgehender  Weise  die  Störungen 
der  Organfunktion  zu  bessern  und  wohl  auch  bis  zu  einem  gewissen 
Grade    das   Fortschreiten    der   Arteriosklerose  zu   verlangsamen.    Zur 
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Erfüllung  der  letzten  Aufgabe  müssen  wir  versuchen  den  Ursachen  der 
Erkrankung  entgegenzuwirken. 

Auf  Grund  der  jetzigen  Kenntnisse  können,  wie  ich  hoffe,  patho- 
logische  Anatomen  und  innere  Mediziner  zu  einer  befriedigenden  Uber- 
•einstimmung  über  die  Ätiologie  der  Arteriosklerose  gelangen. 
Wir  dürfenden  anatomischen  Vorgang  mit  Herrn  Marchand  als  eine 
Ernährungsstörung  infolge  von  Abnutzung  der  Gefösswand  definieren. 
Dieses  funktionelle  Moment  im  Gegensatze  zu  der  rein  anatomischen 
Anschauungsweise  ausreichend  betont  zu  haben,  ist  ein  Verdienst,  das 
wir  nächst  Traube  Herrn  Thoma  zuerkennen  müssen.  An  diesem 
grossen  Verdienste  des  Herrn  Thoma  scheint  mir  auch  die  Tatsache 
nichts  zu  ändern,  dass  seine  Theorie  im  Einzelnen,  speziell  die  Ver- 
legung des  Anfanges  der  Erkrankuijg  in  die  Media  und  die  zu  aus- 
schliessliche Hervorhebung  einer  Stromverlangsamung  als  auslösender 
Ursache  nicht  aufrecht  zu  erhalten  ist. 

Die  heutigen  anatomischen  Kenntnisse,  wie  sie  Herr  Marchand 
so  anschaulich  geschildert  hat,  zeigen  eine  Entwickelung  des  Prozesses, 
welche  sich  vielleicht  noch  besser  mit  den  klinischen  Anschauuugen 
deckt.  Infolge  starker  Inanspruchnahme  der  Gefösswand  entsteht  eine 
hypertrophieartige  Wucherung.  Aber  diese  Hypertrophie  steigert  nicht 
die  Leistungsfähigkeit  der  Arterie,  wie  etwa  die  Kraft  eines  quer- 
gestreiften Muskels  durch  die  Hypertrophie  erhöht  wird.  Man  kann 
sie  eher  der  schwieligen  Hautverdickung  an  einer  arbeitenden  Hand 
vergleichen,  w^elche  dadurch  zu  feineren  Verrichtungen  ungeschickt 
wird.  Die  so  häufigen  degenerativen  Prozesse  in  der  Gefösswand  sind 
der  sichtbare  Ausdruck,  zum  Theil  die  Ursache  dieser  verschlechterten 
Funktion. 

Die  ganz  überwiegende  Bedeutung  der  starken  Inanspruchnahme  der 
Gefässwand  zeigt  sich  sehr  deutlich  an  der  hier  aufgehängten  Kurve 
<s.  Fig.  IV),  welche  die  Häufigkeit  der  Arteriosklerose  an  den 
der  klinischen  Untersuchung  zugänglichen  Arterien  bei  fast  1500  poli- 
klinischen Patienten  darstellt.  Bei  den  Männern  dieser  schwer  arbeiten- 
den Bevölkerung  steigt  die  Häufigkeit  schon  vom  lt5.  Jahre  ab  merk- 
lich und  rasch  an,  zwischen  dem  30.  und  39.  Jahre  hat  schon  ein 
Siebentel,  zwischen  dem  40.  und  49.  Jahre  fast  ein  Drittel  Arterio- 
sklerose. Bei  den  Frauen  beginnt  die  Erkrankung  fast  ausnahmslos 
erst  nach  dem  30.  Jahre  und  erst  nach  dem  60.  Jahre  wird  sie  beinahe 
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Fig.  IV. 
jL.^r>  1R  y  an  Ap  .y  60  tq 


ebenso  häufig,  wie  bei  den  Männern.  Mit  diesem  späteren  Beginne 
der  Krankheit  hängt  es  zusammen,  dass  sich  unter  meinen  Patienten 
mit  Arteriosklerose  reichlich  dreimal  so  viele  Männer  wie  Frauen 
finden  (139:45).  Die  angegebenen  Zahlen  sind  Minimalwerte,  weil  im 
Gedränge  der  poliklinischen  Sprechstunde  vereinzelte  Patienten  nicht 
genügend  eingehend  auf  Arteriosklerose 
untersucht  werden  konnten.  Das  Gesamt- 
ergebnis wird  dadurch  nicht  beeinflusst. 
Die  Zahlen  lassen  wohl  keinen  anderen 
Schluss  zu,  als  dass  die  schwerere  Arbeit 
der  Männer  die  Arterien  vorzeitiger  ab- 
nutzt, als  die  Tätigkeit  der  Frauen. 
Auch  der  nicht  seltene  Befund  stärkerer 
Sklerose  an  den  rechtsseitigen  Arm- 
arterien spricht  in  diesem  Sinne. 

Aber  schon  die  allmähliche  Aus- 
gleichung des  Unterschiedes  zwischen  bei- 
den Geschlechteni  zeigt,  dass  noch  andere 
Momente  bei  der  Entstehxmg  der  Arterio- 
sklerose mitwirken.  Und  da  möchte  ich 
nicht  nur  für  das  hier  registrierte  poli- 
klinische Material,  sondern  überhaupt 
nervöse  Einflüsse  an  erste  Stelle 
setzen.  Sicher  ist  es  kein  Zufall,  dass 
von  49  Männern,  die  schon  vor  dem  40. 
Lebensjahre  Arteriosklerose  aufwiesen, 
37  deutliche  Nervosität,  meist  ausge- 
sprochene Neurasthenie  zeigten.  Wir 
alle  kennen  die  starken  Schwankungen 
des  Gefösstonus  bei  Neurasthenikern  und 
ebenso  bei  starken  nervösen  Erregungen.  Es  ist  verständlich,  dass 
das  Zusammenwirken  grosser  körperlicher  Anstrengung  und  nervöser 
Einflüsse  bei  einem  beträchtlichen  Teile  der  Kranken  schon  in  jungen 
Jahren  die  Arteriosklerose  hervorruft.  Wie  oft  sehen  wir  auch  die 
kardiale  oder  cerebrale  Arteriosklerose  Menschen  aus  einem  besonders 
erfolgreichen  Wirken  herausreissen,  dessen  grosse  geistige  Anstrengungen, 
dessen  gemütliche  mit  jeder  ausgebreiteteren  Wirksamkeit  unausbleib- 

Verbandl.  d.  einnndzwanzigsten  Konftresses  f,  innere  Medizin.    XXI.  ß 
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lieh  verbundene  Erregungen  die  Gefässe  stark  in  Anspruch  genommen 
haben.  Durch  die  Vereinigung  körperlicher  Anstrengung  und  nervöser 
Erregung  wird  auch  jeder  übermässige  Sport  zur  Ursache  der  Arterio- 
sklerose. 

Die  viel  geringere  Entwickelung  dieser  nervösen  Einflüsse  ist  wohl 
auch  ein  Hauptgrund  für  die  Seltenheit  der  Arteriosklerose 
bei  Tieren.  Wie  mir  Herr  Eber,  der  die  Freundlichkeit  hatte, 
sich  speziell  für  diese  Frage  zu  interessieren,  mitteilte,  scheint  sie  nur 
ganz  vereinzelt,  wenn  überhaupt,  vorzukommen. 

Auch  die  Fettleibigkeit  disponiert  zum  Teile  durch  die  grossen 
Anforderungen,  die  sie  an  die  Arterien  und  speziell  an  die  Kranzarterien 
bei  jeder  Bewegung  des  abnorm  schweren  Körpers  stellt,  zur  Arterio- 
sklerose und  speziell  zur  Coronarsklerose.  Sicher  ist  es  ferner  kein 
Zufall,  dass  bei  primärer  Schrumpfniere  die  unter  erhöhtem  Drucke 
stehenden  Gefässe  nicht  nur  in  ihrer  Muskulatur  hypertrophisch,  sondern 
meist  auch  sklerotisch  werden,  dass  dabei  die  sonst  nur  selten  er- 
krankenden Splanchnicusarterien  verhältnismäfeig  oft  stärker  beteiligt 
sind.  Ihre  Kontraktion  muss  ja  hauptsächlich  zur  Steigerung  des 
arteriellen  Druckes  beitragen.  Zur  Arteriosklerose  disponieren  schliess- 
lich, wie  schon  Herr  Erb  *)  hervorgehoben  hat,  die  starken  Schwankungen 
der  Gefassweite  bei  oft  wiederkehrenden  beträchtlichen  Temperatur- 
differenzen. So  fanden  wir  auffallend  starke  Sklerose  der  Arteria 
dorsalis  pedis  bei  einem  Fischer,  der  viel  im  Wasser  stehen  musste. 
Auch  der  hohe  Puls  sklerotischer  Arterien  mag  zu  ihrer  immer 
weiteren  Abnutzung  beitragen. 

Durch  die  starken  Schwanktmgen  des  Gefässtonus  dürfte  auch  der 
Missbrauch  des  Alkohols,  des  Tabaks,  des  Kaffees  und 
The  es  Arteriosklerose  herbeiführen.  Dazu  kommt  die  Steigerung  der 
nervösen  Erregbarkeit  speziell  durch  den  Alkohol.  Dass  diese  G«nuss- 
mittel  nicht  oder  wenigstens  nicht  überwiegend  durch  eine  direkte  Ein- 
wirkung auf  die  anatomische  BeschaflFenheit  der  Gefasswand  die  Er- 
krankung hervorrufen,  beweist  die  uns  allen  geläufige  Erfahrung,  dass 
auch  der  starke  Missbrauch  bei  nicht  wenigen  Menschen  gar  keine  oder 
erst  eine  sehr  späte  Schädigung  der  Arterien  verursacht.  Für  mein 
Krankenmaterial  spielt  er  keine  nennenswerte  Rolle.    Zu  den  49  männ- 


1)  Erb,  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkuude  Bd.  13. 
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liehen  Arteriosklerotikern  unter  40  Jahren  gehörten  nur  12  Alkoholisten 
und  nur  4  huldigten  übermärsigem  Tabaksgenusse. 

Es  kommt  hier,  wie  bei  allen  aufgezählten  ätio- 
logischen Momenten  auf  die  Summe  der  Anforderungen 
an,  die  an  die  Gefässe  gestellt  werden.  Es  ist  bekannt,  aus 
wie  verschiedenen  Komponenten  im  Leben  diese  Summe  sich  zusammen- 
setzt. Auch  fQr  die  Lokalisation  der  Arteriosklerose  spielt  die  Art  der 
Anforderungen  eine  mafsgebende  Rolle.  Man  kann  sagen,  dass  jeder 
seine  Arteriosklerose  vorzugsweise  in  dem  Gefässgebiete 
bekommt,  das  er  am  meisten  angestrengt  hat. 

Die  Einwirkung  der  verschiedenen  Ansprüche  an  die  Gefösswand 
wird  nun  in  ihrer  Intensität  wesentlich  modifiziert  durch  die  sehr 
wechselnde  Widerstandsfähigkeit  der  Arterien. 

Die  Disposition  von  Arteriosklerose  ist  bekanntlich  in  verschiedenen 
Familien  sehr  ungleich.  Sicher  trägt  die  Forterbung  nervöser  Eigen- 
schafben sehr  wesentlich  zu  diesem  weitgehenden  Einflüsse  der 
Heredität  bei.  Aber  man  kann  nicht  leugnen,  dass  auch  die  Dauer- 
haftigkeit der  Arterienwände  sehr  verschieden  ist. 

In  diesem  Sinne  spricht  das  Vorkommen  sklerotischer 
Arterien  bei  ganz  jugendlichen  Personen.  Schon  bei  einem 
12  jährigen  Knaben  habe  ich  sie  gefunden,  wiederholt  bei  14-  und 
15  jährigen.  Die  Arterienwand  ist  diffus  verdickt,  etwa  wie  bei 
Schrumpfniere,  nur  in  geringerem  Grade,  der  arterielle  Druck  ist  aber 
nicht  oder  imwesentlich  gesteigert.  Ab  und  zu  findet  sich  ein  hebender 
Spitzenstoss  oder  ein  etwas  accentuierter  2.  Aortenton.  Zu  Augen- 
erkrankungen (Netzhautblutung,  Netzhautablösung)  besteht  eine  gewisse 
Disposition,  öfter  klagen  die  jungen  Leute  über  Herzbeschwerden,  für 
die  ein  anderer  organischer  Grund  oder  eine  nervöse  Störung  nicht 
nachweisbar  sind.  Sehr  grossen  Anstrengungen  scheinen  diese  Herzen 
nicht  gewachsen  zu  sein.  Wenigstens  beschreibt  Fr aentzeP)  analoge 
Fälle  mit  schwerer  Herzschwäche  infolge  von  Kriegsstrapazen.  Er 
fasste  sie  als  Hypoplasie  des  Gefässsystemes  auf,  und  obgleich  seine 
autoptischen  Befunde  nur  arteriosklerotische  Veränderungen  zeigen, 
müssen  auch  wir  bei  diesen  Fällen  Arterien  vermuten,  die  den  An- 
sprüchen des  Lebens  abnorm  widerstandsunfähig  gegenüberstehen. 


>)  Fraentzel,  Vorlesungen  über  die  Krankheiten  des  Herzens  Bd.  I,  S.  147. 
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Unter  den  erworbenen,  die  Gefasswand  schwächenden  Schädlichkeiten 
kommt  der  Lues  eine  beträ<;htliche  Bedeutung  zu.  Herr  Edgren^) 
hält  sie  sogar  für  den  am  intensivsten  wirksamen  Faktor.  Offenbar 
spielt  sie  bei  verschiedenem  Krankenmateriale  eine  sehr  ungleiche  Rolle. 
Immerhin  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  luetisch  infizierte  Menschen 
abnorm  frühzeitig  und  abnorm  stark  Arteriosklerose  bekonmien.  Aber 
auch  die  anderen  vorher  genannten  Schädlichkeiten  wirken  gerade  in 
den  Kreisen,  bei  denen  die  Lues  verhältnismäfsig  häufig  ist,  sehr 
intensiv  ein. 

Von  dieser  zur  Arteriosklerose  disponierenden  Wirkung  der  Lues 
ist  die  spezifisch  luetische  Erkrankung  der  Arterien  scharfen 
trennen.  Mit  Sicherheit  nachgewiesen  ist  sie  bisher  in  der  Aorta  ober- 
halb des  Zwerchfelles,  in  den  Kranzarterien  und  in  den  Hirnarterien. 
Da  sie,  abgesehen  von  der  etwaigen  luetischen  Erkrankung  basaler 
Hirnnerven,  abgesehen  von  der  oft  rascheren  Entwickelung  der  Störung 
am  Herzen  imd  an  der  Aorta,  dieselben  Erscheinungen  macht,  wie  die 
Sklerose  der  betreffenden  Gefassgebiete,  da  anderweitige  luetische  Er- 
scheinungen auch  bei  Arteriosklerotikern  vorkommen  können,  ist  eine 
absolut  sichere  Diagnose  meist  nur  ex  juvantibus  zu  stellen.  Wichtig 
aber  ist  es,  bei  jeder  derartigen  Erkrankung  namentlich  jüngerer  Menschen 
unter  40  Jahren  an  diese  Möglichkeit  zu  denken.  So  dürfte  ein  nicht 
ganz  kleiner  Teil  der  von  Huchard*)  ab  Aortite subaigne  geschilderten 
Fälle  hierher  gehören. 

Über  die  anderen  hier  zu  nennenden  Schädlichkeiten,  wie  Blei, 
Gicht,  Diabetes,  Infektionskrankheiten,  möchte  ich  keine  bestimmte 
Meinung  äussern. 

Überblicken  wir  diese  ätiologischen  Einflüsse,  so 
können  wir  die  Arteriosklerose  nicht  mehr  als  eine  Alters - 
krankheit  ansehen.  Wohl  erreichen  bei  vielen  Menschen  die  Schäd- 
lichkeiten erst  im  Laufe  eines  langen  Lebens  die  nötige  Intensität. 
Aber  wie  viele  Menschen  in  den  dreissiger,  vierziger,  fünfziger  Jahren 
leiden  und  sterben  bereits  an  den  Folgen  der  Krankheit.  Die  Arterio- 
sklerose ist  vielmehr  eine  Abnutzungskrankheit. 


1)  Edgren,  Die  Arteriosklerose,  Leipzig  1898,  S.  184. 

2)  Huchard,  Maladies  du  coeur,  3  ed.  Paris  1899  T.  II,  p,  260. 
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Den  disponierenden  Ursachen  können  wir  —  von  der  Lues  abge- 
sehen —  kaum  entgegenwirken.  Um  so  notwendiger  wird  die  Ein- 
schränkung der  an  die  Arterien  gestellten  Ansprüche. 
Dasselbe  verlangt  auch  die  verminderte  Anpassungsföhigkeit  sklerotischer 
ftefasse.  Kühe  fordert  auch  das  Erholungsbedürfnis  der  beteiligten 
Organe.  So  ist  die  Schonung  der  (iefässtätigkeit  bei  unseren  therapeutischen 
und  prophylaktischen  Anordnungen  am  wichtigsten.  Ich  übergehe  die 
selbstverständliche  Forderung  grösster  Ruhe  bei  schweren  Erkrankungen. 
Bei  leichteren  Störungen  geht  man  zweckmässig  schrittweise  vor.  Man 
verbietet  zunächst  alle  übeimässigen .  körperlichen  Anstrengungen , 
schränkt  nervöse  Erregungen  tunlichst  ein  und  setzt  für  Hand-  und 
Kopfarbeiten  einen  Normalarbeitstag  mit  entsprechenden  Erholungs- 
pausen fest.  Erst  wenn  so  massige  Einschränkungen  nicht  genügen, 
wird  man  zur  Aufgabe  von  Tätigkeiten  raten,  mit  denen  die  Existenz 
des  Einzelnen  verknüpft  ist.  Nichts  ist  für  Arteriosklerotiker  schäd- 
licher, als  ein  plötzlicher  Wechsel  der  gewohnten  Lebensweise.  Dazu 
kommt  noch  die  Depression  über  die  für  das  Empfinden  des  Kranken 
doch  meist  vorzeitige  Invalidität. 

Man  könnte  zweifelhaft  sein,  ob  auch  für  fettleibige  Arterio- 
sklerotiker dieses  Ruhegebot  empfehlenswert  ist.  Die  Frage  ist 
nicht  einheitlich  zu  beantworten.  Für  die  grosse  Mehrzahl  der  arterio- 
sklerotischen Fettleibigen  ist  die  Einschränkung  der  Tätigkeit  sicher 
empfehlenswerter.  Die  Verhütung  weiterer  Zunahme,  eventuell  eine 
sehr  vorsichtige  Entfettung  werden  besser  auf  diätetischem  Wege  eraielt. 
Das  gilt  auch  für  nervös  übermal sig  in  Anspruch  genommene  Menschen 
und  für  die  Personen,  die  bei  oberflächlicher  Betrachtung  gar  nicht 
sehr  angestrengt  sind,  in  Wirklichkeit  aber  weit  über  ihre  Kräfte 
hinausgehen,  wie  wir  das  besonders  häufig  bei  fettleibigen  Frauen  der 
gut  situierten  Kreise  sehen.  Eine  vorsichtige  Steigerung  der  Tätig- 
keit, systematische  körperliche  Bewegung,  empfiehlt  sich  nur  für  einen 
recht  kleinen  Bruchteil,  für  die  wirklich  ganz  untätig  dahinlebenden 
Menschen  mit  leichten  Störungen. 

Von  grösster  Wichtigkeit  ist  die  Sorge  für  einen  aus- 
reichenden Schlaf.  Er  allein  beseitigt  nicht  selten  recht  lästige 
Erscheinungen.  So  lange  es  möglich  ist,  versuche  man  ohne  Schlaf- 
mittel durchzukommen  und  den  Schlaf  durch  Besserung  der  ihn  störenden 
Beschwerden    herbeizuführen.      Es   genügen    dazu    oft    recht    einfache 
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Mittel.  Erst  wenn  man  so  nicht  zum  Ziele  kommt  —  aber  das  ist 
tatsächlich  nicht  allzu  häufig  —  gibt  man  ein  geeignetes  Schlafinittel 
Bromkalium,  Veronal  oder  dergl.  Immer  soll  man  versuchen,  ob  man 
nach  3 — 4  guten  Nächten  nicht  allmählich  die  Dosis  heruntersetzen 
kann.  Bei  sehr  langsamer  Entziehung  bleibt  der  Schlaf  oft  auch  ohne 
Mittel  gut. 

Die  Schonung  des  Körpers  ist  auch  für  die  Auswahl  von  Orten 
zum  Erholungsaufenthalte  das  mafsgebende  Prinzip.  Machen 
nicht  besondere  Indikationen  die  Wahl  eines  speziellen  Kurortes 
wünschenswert,  so  fühlen  sich  die  Kranken  meist  bei  einem  ruhigen 
Aufenthalte  in  massiger  Höhe  bis  zu  1000 — 1200  m  am  besten.  Bei 
nicht  ganz  intaktem  Herzen  bleibt  man  sogar  unter  500—600  m.  Ein 
Winteraufenthalt  am  mittelländischen  Meere  ist  weniger  zu  scheuen,  als 
der  Aufenthalt  an  unseren  Meeren,  wenn  die  Patienten  sich  nicht  so 
dauernd,  wie  das  im  Norden  üblich  ist,  am  Strande  aufhalten. 

Dem  Ausruhen  des  Körpers,  der  fehlenden  oder  sehr  geringe« 
Einwirkung  auf  den  Gesamtkreislauf,  der  milden,  rein  örtlichen  An- 
regung der  Hautdurchblutung  verdanken  wohl  auch  die  in  differenten 
undKoch  salz -Thermen  ihre  vortrefflichen  Erfolge  bei  vielen  Arterio- 
sklerotikern  speziell  mit  Hirnerkrankungen. 

Sehr  kühle  und  sehr  warme  Einwirkungen  der  ver- 
schiedensten Art  sind  dagegen  für  Arteriosklerotiker  nicht  anzuraten. 
Auch  durch  diese  Mafsnahmen  dürfte  der  Blutdi'uck  von  Arterio- 
sklerotikern  wegen  der  mangelnden  Anpassungsfähigkeit  ihrer  Gelasse 
stärker  gesteigert  werden,  als  bei  normalen  Menschen  und  das  kann 
für  Herz  und  Gehirn  nicht  gleichgültig  sein. 

Den  Genuss  alkoholischer  Getränke  werden  wir  stets  auf 
sehr  mäfsige  Quantitäten,  die  nur  zu  den  Mahlzeiten  genossen  werden 
dürfen,  einschränken,  ihn  unter  Umständen  z.  B.  bei  nervös  sehr  erregten 
oder  sehr  erregbaren,  bei  schwer  neurasthenischen  oder  hysterischen 
Personen  auch  ganz  verbieten.  Aber  zu  einem  prinzipiellen  Gebot 
völliger  Abstinenz  bei  jeder  Arteriosklerose  scheint  mir  kein  Grund 
vorzuliegen.     Oft  sind  kleine  Mengen  direkt  nützlich. 

Für  den  Tabak  gelten  ähnliche  Überlegungen.  Wie  ungünstig 
das  Überniafs  ist,  sieht  man  am  besten  an  den  so  häufigen  Fällen  mit 
nachweisbarer  Aortensklerose,  bei  denen  alle  Heraerscheinungen  nach 
Aufgabe  des  Kmichens  nicht  selten  für  lange  Zeit   schwinden   und  die 
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deshalb  so  oft  für  reine  Tabaksvergiftungen  gehalten  werden.  Aber 
auch  hier  kann  man  wohl,  wenn  keine  frische  Tabaksvergiftung  vorliegt, 
das  Rauchen  von  2—3  leichten  Cigarren  als  unschädlich  bezeichnen. 

Ebenso  schadet  nur  das  Übermars  bei  Kaffee  und  Thee. 
Schwache  Aufgüsse  in  mäfsigen  Quantitäten  sind  wohl  sicher  völlig 
indifferent. 

Ich  konmie  damit  zur  Ernährung.  Von  theoretischem  Stand- 
punkte aus  haben  Herr  Huchard^)  und  Herr  Bumpf^  sehr  detaillierte 
Kostvorschriften  far  Arteriosklerose  gegeben.  Herr  Huchard  empfiehlt 
namentlich  reichliehe,  periodisch  ausschliessliche  Milchzufuhr,  ausser- 
dem reichliche  grüne  Gemüse  und  Früchte,  wenig  Fleisch.  Die 
theoretische  Voraussetzung  des  ganzen  Regimes,  ein  dauernd  erhöhter 
arterieller  Druck,  existiert  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht.  Trotzdem 
-enthält  die  Huchard  'sehe  Vorschrift  einige  beachtenswerte  Prinzipien. 
Herr  Rumpf  sucht  die  Verkalkung  der  Arterienwand  durch  Ver- 
minderung des  Kalkgehaltes  der  Nahrung,  durch  Zufuhr  von  Alkali 
und  zwar  von  milchsaurem  Natron  und  von  Milchsäure  in  reichlichen 
Wassermengen  zu  verhüten.  Ich  will  mich  dem  Urteile  des  Herrn 
Huchard,  die  Methode  sei  rein  theoretisch,  nicht  anschliessen,  da 
Herr  Rumpf  guten  Nutzen  von  seiner  Diät  gesehen  hat.  Aber  wir 
wissen  noch  so  wenig  vom  Kalkstoffwechsel,  speziell  sklerotischer 
Arterien,  dass  ein  sicheres  Urteil  über  den  Zusammenhang  reichlicherer 
Kalkmengen  im  Blute  und  stärkerer  Verkalkung  der  Gefässwand  ver- 
früht erscheint. 

So  halte  ich  es  einstweilen  für  richtiger,  sich  auf  einen  rein 
empirischen  Standpunkt  zu  stellen,  und  von  ihm  aus  müssen  wir,  wie 
ich  glaube,  vor  allem  fragen,  wie  verhält  sich  der  ganze  Mensch  hin- 
sichtlich seines  Ernährungszustandes,  wie  verhält  sich  sein  Magendarm- 
kanal und  wie  vereinigen  sich  damit  einige  Vorschriften,  die  wir  als 
zutreffend  aus  theoretischen  Erwägungen  übernehmen  dürfen. 

Um  mit  den  letzteren  zu  beginnen,  so  ist  ausser  der  Beschränkung 
des  Alkohols  Huchard 's  Warnung  vor  zu  reichlichem  Fleischgenusse 


1)  Huchard,  Maladies  du  coeur,  3  ^d.  T.  I,  p.  112  u.  310. 

2)  Rumpf,  Herz-  und  Kreislaufstörungen,  Jena  1904.  R.  gibt  250  gr  Fleisch, 
100  gr  Fisch,  100  gr  Kartoffeln,  100  gr  Butter,  ferner  Sahne,  Weissbrod,  Zwiebäcke 
und  Äpfel. 
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berechtigt.  Aber  auch  hier  schadet  nur  das  Übermafs  durch  die 
stärkere  Beanspruchung  der  Ereislauftätigkeit,  vielleicht  auch  durch 
die  nach  Hürthles^)  Feststellungen  wahrscheinliche  Zunahme  der 
Blutviskosität  bei  überwiegender  Eiweisskost. 

Im  übrigen  dürfte  für  normal  genährte  Menschen  eine  gemischte, 
an  die  Gewohnheiten  der  Einzelnen  angepasste  Kost  mit  Vermeidung 
allzu  reichlicher  Gewürze  am  empfehlenswertesten  sein.  Beträchtliche 
Unterernäbrung,  Fettleibigkeit,  Gicht,  Diabetes,  Magen-  und  Darm- 
Störungen  können  besondere,  hier  nicht  zu  besprechende  Anordnungen 
erforderlich  machen.  Bei  allen  diätetischen  Maisnahmen  gehe  man 
sehr  vorsichtig  vor  und  suche  mit  möglichst  geringen  Änderungen 
langsam  zum  Ziele  zu  kommen.  Das  gilt  besonders  für  die  Fett- 
leibigkeit und  den  Diabetes. 

Einer  besonderen  Vorsicht  bedarf  die  W  a  s  s  e  r  z  u  f  u  h  r.  Wir  halten 
ihre  Begrenzung  nach  oben  auf  durchschnittlich  1 — l^l^l  Flüssigkeit 
am  Tage  für  notwendig  bei  Herzkranken  mit  Ödemen  oder  mit  Neigung 
zu  Ödemen.  Bei  allen  anderen  Arteriosklerosen  haben  wir  viel  häufiger 
die  Aufgabe,  die  vom  Bj-anken  ja  gar  nicht  selten  übermäfsig  reduzierte 
Wasseraufnahme  auf  ein  normales  Mafs  zu  steigern.  Namentlich  bei 
cerebraler  Aiiieriosklerose  genügt  bisweilen  schon  die  Anordnung, 
täglich  eine  gewisse  2 — 2V2 1  nicht  übersteigende  Flüssigkeitsmenge 
zu  sich  zu  nehmen,  zur  Beseitigung  lästiger  nervöser  Erscheinungen, 
vor  allem  zur  Besserung  schlechten  Schlafes. 

Von  grösster  Wichtigkeit  ist  schliesslich  die  Sorge  für  aus- 
reichende Stuhlentleerung,  obgleich  die  Gründe,  warum  bei 
allen  Formen  der  Arteriosklerose  die  Verstopfung  so  besonders  lästig 
empfunden  wird,  theoretisch  nicht  klar  sind.  Namentlich  bei  der 
Plethora  abdominalis  zeitigt  oft  schon  allein  die  Anregung  der  Peristaltik 
ausgezeichnete  Erfolge.  Neben  der  bereits  vortrefflich  wirkenden  Rege- 
lung der  Diät,  neben  der  Verabfolgung  milder  pflanzlicher  Laxantien, 
—  die  in  England  üblichen  Quecksilberpräparate  und  Drastica  scheinen 
mir  für  unsere  deutschen  Patienten  nicht  empfehlenswert  —  erzielen 
bei  den  Anfängen  der  Störung  mit  leichter  Herzschwäche  die  alkalisch- 
sulfatischen  Wässer,  Carlsbad,  Marienbad,  oder  bei  weniger  kräftiger 
Konstitution  Franzensbad  oder  die  Kochsalzwässer  wie  Kissingen,  Hora- 


1)  s.  Burton-Opitz,  Pflüger's  Archiv  Bd.  82,  S.  447. 
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bürg,  um  nur  einige  Namen  zu  nennen,  sehr  gute  Resultate.  Den 
merklichen  Rückgang  des  Körpergewichtes  bei  dem  Gebrauche  dieser 
Wässer  oft  trotz  ruhigeren  Lebens  und  reichlicheren  Essens,  als  zu 
Hause,  darf  man  sicher  nicht  oder  nicht  ausschliesslich  auf  eine  wirk- 
liche Entfettung  beziehen.  In  viel  stärkerem  Grade  ist  daran  wohl 
eine  Entwässerung  des  Körpers    bei  diesen  herzschwachen   Menschea 

I 

beteiligt,  zu  der  die  durch  die  Trinkkur  angeregte  Diurese  wesentlich 
beiträgt. 

Ich  komme  zu  den  medikamentösen  Mitteln,  von  denen 
eine  Besserung  der  arteriosklerotischen  Krankheitserscheinungen  erhoflPt 
wird. 

Auf  Grund  ausreichender  eigener  Erfahrung  und  in  Überein- 
stinrniung  mit  den  Herren  Huchard^),  Curschmann,  Erb*)^ 
Erlenmeyer^)  kann  ich  das  Jodkalium,  resp.  das  Jodnatrium 
warm  empfehlen.  Von  seiner  genügend  lange  fortgesetzten  Anwendung^ 
sieht  man  bei  beginnenden,  ich  möchte  sagen,  noch  funktioneUeu 
Störungen  sehr  gute  Erfolge,  besonders  bei  den  neurasthenieartigen 
Himerscheinungen ,  bei  leichter  und  mittelschwerer  Angina  pectoris,, 
bei  mäfsiger  Herzschwäche  mit  auffallender  Dyspnoe  nach  Bewegungen,, 
ab  und  zu  auch  bei  cardialem  Asthma  und  bei  der  Glr.udicatio  inter- 
inittens.  Vielleicht  kann  es  in  dieser  Umgrenzung  auch  bei  schweren 
Störungen  Gutes  leisten.  Ausgebildete  anatomische  Läsionen  vermag 
es  aber  nicht  zu  beseitigen.  Bei  der  Abart  des  cardialen  Asthmas,, 
welche  man  bei  sklerotischer  Schrumpfiliere  infolge  eines  wohl  urämischen 
Lungenödems  beobachtet,  hatte  ich  mehrfach  den  Eindruck  einer  direkt 
schädigenden  Wirkung  der  Jodsalze  auf  die  Durchlässigkeit  der  Lungen- 
gefässe.  Auch  bei  Komplikation  mit  Basedowscher  Krankheit  sind  die 
Jodsalze  zu  widerraten. 

Die  Art  der  Wirkung  war  eine  offene  Frage.  Dass  das  Jod- 
kali nicht  im  Sinne  Huchards  die  Gefässe  erweitert,  haben  schon 
1876  die  Versuche  der  Herren  Boehm  und  Berg*)  und  vor  Kurzem 
wieder  die  der  Herren  Stock  man  und  Charteris*)  gezeigt.     Ebenso 

1)  Hnchard,  Traite  des  maladies  du  coenr,  3  ^d.  T.  I,  p.  485. 

8)  Erb,  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.    Bd.  XHI,  S.  71. 

^  Erlenraeyer,  Deutsche  Medizinalzeitung  1904,  No.  9  u.  10. 

*)  Boehm  und  Berg,  Archiv  für  Pharmakol.  u.  exper.  Pathol.    Bd.  V. 

5)  Stockman  und  Charter! s,  British  med.  Journal  Nov.  23,  1901. 
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unwahrscheinlich  ist  nach  der  Begrenzung  seiner  Wirksamkeit  eine 
resorbierende  Wirkung  auf  die  Produkte  der  Arteriosklerose  und  wegen 
der  geringen  f&r  den  Erfolg  ausreichenden  Tagesdosen  eine  Alkali- 
wirkung, wie  Herr  Rümpft)  vermutet.  Von  einem  spezifischen  Effekt 
kann  auch  nur  in  einem  kleinen  Teile  der  Fälle  die  Bede  sein. 

Viel  wahrscheinlicher  war  mir  eine  Wirkung  auf  das  Blut. 
Auf  meine  Bitte  haben  deshalb  die  Herren  Otfried  Maller  und 
Jnada  in  der  Marburger  Poliklinik  die  Viskosität  des  Blutes  nach 
Jodkaligebrauch  mit  dem  Hirsch -Beck  sehen  Apparate*)  untersucht, 
um  Normalwerte  zu  erhalten,  gaben  9  in  der  Poliklinik  beschäftigte  ge- 
sunde Herren  in  der  dankenswertesten  Weise  ihr  Blut  her  und  nahmen 
mit  anerkennenswerter  Ausdauer  täglich  ca.  1,5  g  Jodkali.  Bei 
normalen  Menschen  unter  gleichbleibenden  Ernährungsverhältnissen  ist 
die  Viskosität  sehr  konstant.  Wir  fanden  nur  Schwankungen  unter  1  ^/q. 
Herr  Carl  Hirsch  teilt  mir  mit,  dass  er  3 ^/^  als  äusserste  Grenze  der 
normalen  Schwankungen  ansieht.  Unter  dem  Jodkaligebrauche  änderte 
sich  zunächst  die  Viskosität  des  Blutes  nicht  merklich.  Nach  8  g 
zeigte  sich  eine  leichte  Senkung,  die  aber  noch  in  den  Bereich  der 
normalen  Schwankungen  fiel.  Dann  aber  nach  Verbrauch  von  14  bis 
15  g  sank  sie  unter  diesen  Wert;  die  Senkung  betrug  nach  Verbrauch 
von  29,5  g  z.  B.  8,3  ^/o-  Die  Stärke  der  Senkung  hängt  von  der 
Schnelligkeit,  mit  der  das  Jod  genommen  wird,  aber  auch  von 
individuellen  Verhältnissen  ab.  Bei  mehreren  Arteriosklerotikern,  deren 
Beschwerden  unter  Jodkaligebrauch  wesentlich  gebessert  werden,  trat 
die  Wirkung  wiederholt  schon  nach  kleineren  Dosen  auf  und  war  be- 
trächtlicher. Schon  nach  11,3g  Jodkali  betrug  sie  einmal  10  ^^/o» 
Vielleicht  wird  sie  nach  länger  fortgesetztem  Gebrauche  noch  stärker. 
Die  Veränderung  überdauert  einige  Zeit  das  Aussetzen  des  Mittels.^) 

Interessant  ist,  dass  nur  das  Gesanmitblut  die  Erscheinung  auf- 
weist. Das  Serum  behält  annähernd  seine  frühere  Viskosität.  Die- 
selbe  steigt  sogar  bisweilen  etwas  an.     Es  handelt  sich  also  um  Ande- 

1)  Bumpf,  Herz-  und  Kreislaufstörungen.    Jena  1904. 

2)  Hirsch  und  Beck,  Münch.  med.  Wochenschr.  1900  No.  19,  Deutsch. 
Archiv  für  klin.  Med.  Bd.  69,  S.  503  u.  Verhandl.  d.  Kongresses  1901,  S.  71. 

3)  Zur  Nachprüfung  der  Ergehnisse  empfehle  ich  Personen  ohne  merkliche 
Schwankungen  des  Ernährungszustandes,  ohne  stärkere  Änderung  der  Blutheschaffen- 
heit  durch  Herzschwäche,  Alkoholzufuhr  u.  dergl.  zu  nehmen. 
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rangen    an    den    Blutkörperchen,   vielleicht   infolge   der   modifizierten 
osmotischen  Verhältnisse. 

Das  Blut  wird  also  durch  Jodkali  leichter  flüssig, 
aber  nicht  verdünnt.  Die  Durchblutung  der  arteriosklerotischen 
Gefässe  wird  nach  der  Poiseuilleschen  Formel  in  demselben  Mafse 
gesteigert.  Dazu  sfimmt  die  Begrenzung  der  therapeutischen  Wirk- 
samkeit  des  Mittels.  Die  Änderung  der  Blutflüssigkeit  kompensiert 
die  Erschwerung  des  Blutstromes  durch  die  Arteriosklerose.  Dazu 
stimmen  auch  der  langsame  Eintritt  der  Wirkung  und  die  Notwendig- 
keit lange  fortgesetzten  Gebrauches.  Schon  1863  hat  Claude 
Bernard  ^)  festgestellt,  dass  die  Jodsalze  die  einzigen  Salze  sind, 
welche  vom  Körper  sehr  rasch  aufgenommen,  aber  sehr  langsam  voll- 
ständig ausgeschieden  werden,  wenngleich  der  grösste  Teil  durch  den 
Harn  i-asch  den  Körper  verlässt.  So  wird  das  Blut  bei  lange  fortge- 
setztem Gebrauche  immer  reicher  an  Jodkali  und  immer  leichter 
flüssig. 

Man  beginnt  mit  ganz  kleinen  Dosen  und  steigt  allmählich  bis 
zu  3  mal  täglich  0,3 — 0,5  g.  Ob  grössere  Dosen  empfehlenswert  sind, 
ist  mir  bei  der  Art  der  Wirkung  zweifelhaft.  Man  fährt  so  2 — 3  Jahre 
hindurch  fort,  indem  man  zunächst  allmonatlich  wochenweise,  dann 
alle  Vierteljahre  einen  Monat  pausieren  lässt.  So  vermeidet  man  fast 
sicher  lästigen  Jodismus.  Dem  Rate  des  Herrn  Erlenmeyer,  zur 
Verhütung  von  Magenerscheinungen  saure  Speisen  und  Getränke  zu 
vermeiden  und  Alkali  z.  B.  in  Gestalt  von  Sauerbrunnen  zuzuführen, 
möchte  ich  mich  um  so  mehr  anschliessen,  als  ich  nach  einem  sehr 
heftigen  Magendarmkatarrhe  bei  Jodkaligebrauch  jede  Veränderung  der 
Viskosität  vermisste.  Dass  man  wegen  des  bei  Metalllöffeln  sich  ent- 
wickelnden unangenehmen  Geruches  das  Jodkali  besser  aus  Glas 
nehmen  lässt,  und  dass  Herr  Erle'nmeyer  Jodkali  und  Jodnatrium 
äa  empfiehlt,  sei  nur  nebenbei  erwähnt. 


^)  Claude  Bernard  (Arch.  g^n.  de  med.  1853  Vol.  I,  p.  18,  zitiert  nach 
He  übel.  Pharm.  Untersuchungen  über  d.  Verhalten  verschiedener  Korperorgane 
zQr  Jodkalium  Resorption ,  Diss.  Dorpat  1865)  fand  am  Hunde  nach  einmaliger 
Jodkaligabe  die  Milch  noch  nach  1^/2  Wochen,  den  Speichel  noch  nach  3  Wochen 
jodhaltig,  während  die  grösste  Menge  des  Mittels  durch  den  Harn  rasch  entfernt 
Würde. 
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In  einzelnen  Fällen  ist  das  Jedipin  des  Herrn  Wiuternitz  per  os 
oder  subkutan  dem  Jodkali  vorzuziehen.  Über  das  neuerdings  wesent- 
lich verbesserte  Jodeigon  habe  ich  keine  ausreichende  Erfahrung. 

Von  sonstigen  Medikamenten  scheint  mir  auf  Grund  der 
Empfehlung  Laude r-Bruntons^)  der  Salpeter  beachtenswert.  Das 
Trunezeksche  anorganische  Serum  und  das  analbg  zusammengesetzte 
Antisklerosin  *)  bedürfen  zimächst  objektiver  Erprobung  an  aus- 
reichendem Materiale.  In  dem  von  Henn  Huchard  empfohlenen 
Nitroglyzerin  sehe  ich  nur  ein  symptomatisches  Mittel  für  die  Angina 
pectoris. 

Über  die  sonstigen  therapeutischen  Indikationen  der  einzelnen 
Organerkrankungen,  speziell  über  die  oft  so  wirksamen  symptomatischen 
Mafsnahmen  kann  ich  hier  nicht  eingehend  sprechen.  Nicht  zu  um- 
gehen scheinen  mir  aber  zwei  Bemerkungen  über  die  Behandlung  der 
Herzmuskelinsuffizienz  bei  Arteriosklerose  und  der  arteriosklerotischen 
Schrumpfniere. 

Bei  der  arteriosklerotischen  Schrumpfniere  steht  das 
Herz  so  im  Vordergrunde  des  Krankheitsbildes,  dass  seine  Behandlung 
die  wichtigste  Aufgabe  ist.  Jede  Schädigung  des  Herzens  z.  B.  durch 
längere  Zeit  fortgesetzte  Milchdiät,  durch  Schwitzprozeduren,  die  Zu- 
fuhr reichlicher  Mineralwassermengen  sind  zu  vermeiden.  Es  genügt, 
die  für  die  Nieren  schädlichen  Dinge  in  der  Kost  und  in  den  Getränken 
zu  verbieten. 

Bei  dem  Herzen  gesellen  sich  zu  der  hier  ganz  besonders  not- 
wendigen Beschränkung  der  äusseren  Arbeit  die  die  Herzarbeit  ver- 
stärkenden Mittel.  Die  Furcht  vor  der  durch  sie  bewirkten  Blutdruck- 
steigerung ist  bei  der  unschwer  möglichen  Vermeidung  allzu  starker, 
speziell  dem  Gehirne  gefährlicher  Erhöhungen  ganz  unberechtigt.  Zu- 
dem sehen  wir  gerade  den  pathologisch  gesteigerten  Druck  nicht  ganz 
selten  mit  Besserung  der  Herzarbeit  niedriger  werden.  Der  Nutzen 
einer  Verstärkung  der  Herzarbeit  ist  dagegen  so  gross,  dass  es  Unrecht 
ist,  auf  ihn  aus  Sorge  vor  einer  sicher  verhütbaren  Gefahr  zu  ver- 
zichten.     Wegen  der  verminderten  Anpassungsfähigkeit   der   Gelasse, 


J)  Lauder-Brunton,  Deutsche  medizin.  Wochenschrift  1902,  No,  16. 
1,8  Kai.  bicarb.,   1,2  Kai.  nitric,   0,03  Natr.  nitros.  in  1/2  1-  Wasser  früh  nächtern. 

2)  Trunecek,  Sem.  m^ic.  1901,  p.  137.  Goldschmidt,  Deutsche  Praxis 
1903,  No.  19. 
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wegen  der  geringeren  Widerstandsfähigkeit  vieler  Kranken  in  höherem 
Alter  sind  alle  die  Herzarbeit  verstärkenden  Mittel  in  vorsichtiger 
Dosierung  anzuwenden. 

Das  gilt  für  die  die  Herzarbeit  steigernden  Medika- 
mente, speziell  für  die  Digitalis  und  die  Ta.  Strophanthi.  Ich  gebe 
hier  von  den  durch  die  Firma  Siebert  und  Ziegenbein  in  Marburg 
gelieferten,  auf  ihre  stets  gleichmäfsige  Wirkung  untersuchten  Präpa- 
raten selten  mehr  als  3 — 4  mal  täglich  0,05  Pulv.  fol.  Digitalis  oder 
3  mal  5 — 7  Tropfen  Ta.  Strophanthi,  bei  leichten  Störungen  oft  weniger. 
Vortreffliches  leistet  gerade  bei  Arteriosklerotikern  auch  die  kontinuier- 
liche Digitalisbehandlung  des  Herrn  GroedeP). 

Die  vorsichtige  Dosierung  gilt  ebenso  für  die  kohlensäure- 
haltigen Bäder.  Um  hier  jede  Schädigung  zu  vermeiden,  ist  eine 
sehr  vorsichtige  Steigerung  der  Badewirkung  von  den  indifferenten,  die 
Herzarbeit  nicht  erregenden  Formen  zu  den  wirklich  wirksamen  Bädern 
mit  Temperaturen  unter  33^  C.  notwendig.  Die  Möglichkeit,  die 
Badestärke  äusserst  mannigfach  abzustufen,  begründet  die  Überlegenheit 
Nauheims.  Bemerkenswert  sind  in  dieser  Beziehung  auch  die  neuen 
Franzensbader  Einrichtungen.  Auf  die  grosse  Menge  der  Kohlensäure 
in  einem  Wasser  kommt  es  erst  sehr  in  zweiter  Linie  an.  Als  Turn- 
stunde fiir  das  geschwächte  Herz,  wie  der  verstorbene  Aug.  Schott '*) 
sagte,  sind  die  wirksamen  Bäder  ein  hervorragendes  Mittel  für  die  An- 
fange der  Herzerkrankung,  für  die  Rekonvaleszenz  von  schweren 
Störungen.  Sie  passen  aber  nicht  für  die  schweren  Störungen  selbst, 
für  schwere  Angina  pectoris,  überhaupt  für  alle  Zustände,  bei  denen 
jede  leichte  Vermehrung  der  Herzarbeit  zu  scheuen  ist. 

Vorsichtig  zu  dosieren  ist  endlich  auch  die  Gymnastik  in  ihren 
die  Herzarbeit  verstärkenden  Methoden.  Auch  sie  ist  bei  denselben 
Zuständen,  wie  die  Bäder  kontraindiziert.  Ihr  nützlicher  Wirkungs- 
bereich ist  aber  ein  engerer  als  der  der  Bäder,  weil  das  Herz  bei  ihr 
unter  weniger  günstigen  Verhältnissen  arbeitet.  Erfahrungsgemäfs  ist 
das  Hauptgebiet  der  Gymnastik  die  Rekonvaleszenz  von  allen  Herz- 
störungen, um  in  vorsichtiger,  jede  Gefahr  atisschliessender  Weise  die 


1)  Groedel,  Verhandl.  d.  Kongresses  1899,  S.  283. 

«)  Aug.  Schott,  Berl.  klin.  Wochenschrift  1880,  No.  25  u.  26,  1885,  No.  33 
bis  36. 
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Leistungsfähigkeit  des  Herzens  zu  heben.  Je  nach  seinem  Zustande 
ist  sie  in  ihren  verschiedenen  Formen  anzuwenden.  Nur  die  leichte  Hen- 
schwäche  der  fettleibigen  muskelschwachen  Menschen  wird  von  ihren 
ersten  Anfängen  an  mit  Nutzen  gymnastisch  behandelt,  wenn  sie  nicht 
durch  akute  oder  chronische  Überanstrengung  entstanden  ist. 

Die  Oertelsche  Terrainkur  ist  für  herzschwache  Arteriosklerotiker 
im  Allgemeinen  zu  verwerfen,  weil  die  Anstrengung  bei  ihr  nie  ge- 
nügend dosierbar  ist.  Sie  passt  nur  für  fast  völlig  hergestellte  Kranke, 
die  allmählich  an  Gehen  und  Steigen  gewöhnt  werden  sollen. 

Mit  diesen  Andeutungen  über  die  Herzbehandlung  muss  ich  mich 
begnügen.  Ich  hoffe,  dass  Herr  GroedeP),  dessen  mehrfach  ver- 
tretenen Standpunkt  hinsichtlich  der  Bäder  und  der  Gymnastik  ich 
völlig  teile,  uns  nachher  ausführlicher  darüber  berichtet. 

Den  Zweck  meiner  therapeutischen  Ausführungen  w^ürde  ich  eifuUt 
sehen,  wenn  sie  als  Grundsatz  der  Behandlung  die  Anschauung 
befestigen  helfen,  dass  man  stets  mit  möglichst  milden  Ein- 
wirkungen die  Besserung  des  Leidens  erstreben  soll. 
Nichts  ist  bei  der  Behandlung  der  Arteriosklerose  gefahrlicher,  als 
therapeutische  Vielgeschäftigkeit,  als  häufiger  Wechsel  der  Behandlungs- 
methoden. Nach  der  Art  des  Leidens  können  wir  Erfolge 
nur  durch  Ausdauer  erringen.  Auch  hier  schadet  jede  Schablone. 
Bei  den  vielgestaltigen  Erscheinungen  der  Krankheit,  bei  ihrer  häufigen 
Komplikation  mit  anderen  Leiden  gilt  hier  in  eindringlichster  Weise 
das  Wort  Wunderlichs*),  dass  der  Arzt  nicht  Krankheiten,  sondern 
kranke  Individuen  zu  behandeln  habe. 


1)  Groedel,  Wien,  medizin.  Wochenschrift  1896,  No.   16—17,  St.  Peters 
burger  medizin.  Wochenschrift  1897,  No.  18,  The  Lancet  1897,  April  17. 

2)  Wunderlich,  Archiv  für  physiolog.  Heilkunde,  Bd.  4. 


I>le  gemelniseltsftllcbe  I>l8eii8ftlon  ttber  die  beiden  Re* 
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IV. 


Vorträge  und  Demonstrationen, 

nebst  den  anschliessenden  Discnssionen. 


I. 
Die  piaktische  Bedentniig  der  Blntdrnckmessnog. 

Von 

Dr.  Felix  Oeisbftok  (München). 


Aus  zahlreichen  mit  Gärtner 's  Tonometer  angestellten  Unter« 
suchungen  ^)  'über  den  arteriellen  Druck  wurden  nachstehende  Resultate 
gewonnen. 

Die  durch  die  verschiedensten  Einflüsse  geschaffenen  Veränderungen 
des  arteriellen  Druckes  lassen  sich  in  bestimmte  Gruppen  zusammen- 
fassen. 

Es  gibt  demnach  dauernde  Blutdruckveränderungen  und  vorüber- 
gehende. Eine  Reihe  von  Ursachen  steigert  den  Blutdruck,  andere 
senken  ihn. 

Zu  denjenigen  Ursachen,  welche  den  arteriellen  Druck  dauernd 
herabsetzen,  gehört  neben  akuten  Infektionskrankheiten,  wie  zumeist 
Typhus  und  Pneumonie,  besonders  die  Tuberkulose. 

Bei  der  Tuberkulose  ist  der  Blutdruck  niedrig,  ja  sogar  unter 
der  Norm,  selbst  dann,  wenn  eine  chronische  Nephritis  besteht,  oder 
wenn  durch  einen  Pneumothorax  eine  bedeutende  Atemnot  auftritt. 

Das  erwähnte  Verhalten  des  Blutdruckes  bei  der  Tuberkulose  brachte 
uns  auf  den  Gedanken,  zu  untersuchen,  ob  auch  das  Tuberkulin  in 
derselben  Weise  auf  den  arteriellen  Druck  einwirke,  und  wir  fanden 
in  der  Tat  eine  Herabsetzung. 

Die  Tuberkulininjektion  war  in  allen  Fällen,  in  denen  nicht  be- 
sondere interkurrierende  blutdrucksteigemde  Momente^)  stärker  waren, 

1)  Die  ansführliche  Arbeit  erscheint  demnächst  an  anderer  Stelle. 
*)  z.  B.  bei  Leuten  mit  nervösem  Herzklopfen. 

Yerhandl.  d.  einQndzwftiixigsti*n  KongressM  fQr  innere  MediziB>    XXI  7 
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von  einer  Blutdrucksenkung  zum  Teile  erheblichen  Grades  und  von 
mehrtägiger  Dauer  begleitet  und  zwar  auch  dann,  wenn  keine  Temperatur- 
steigerung eintrat.  Wir  müssen  demnach  annehmen,  dass  das  Oift  der 
Tuberkulose  in  der  Tat  blutdrucksenkend  wird. 

Da  wir  die  Tuberkulininjektionen  nur  bei  diagnostisch  zweifelhaften 
Fällen  angewendet  haben,  so  muss  es  vorderhand  unentschieden  bleiben, 
ob  die  gefundene  Blutdrucksenkung  als  ein  brauchbares  Zeichen  für 
vorhandene  Tuberkulose  angesehen  werden  kann. 

Zu  Beginn  unserer  Untersuchungen  war  femer  die  Aufgabe  gestellt 
worden,  zu  prüfen,  in  wieweit  die  Nahrungsaufnahme  oder  gewisse 
Genussmittel  wie  Alkohol,  Kaffee,  Tabak  eine  blutdnicksteigemde 
Wirkung  hätten  und  deswegen  bei  pathologischen  Blutdrucksteigerungen 
zu  vermeiden  seien,  und  ob  andererseits  manche  Medikamente,  von 
welchen  eine  gefährliche  Blutdrucksenkung  im  Tierexperimente  beob- 
achtet und  deswegen  gefurchtet  wird,  z.  B.  das  Chloralhydrat,  auch 
beim  Menschen  diese  Wirkung  entfalte. 

Chloralhydrat  erzeugte  bei  Herzfehlern,  bei  Mitralstenose, 
gegeben  in  Dosen  von  1 — 2  gr,  zwar  eine  deutliche,  aber  keine  hoch- 
gradige Herabsetzung  des  arteriellen  Druckes  um  10 — 20  mm  ohne  jede 
schädliche  Wirkung;  das  subjektive  Befinden  erfuhr  regelmässig  eine 
deutliche  Besserung. 

Es  konnte  diese  Medication  tagelang  bis  zu  einer  Woche  fort- 
gesetzt gegeben  werden,  ohne  dass  eine  schädliche  Wirkung  zu  be- 
merken war.  • 

Vorübergehende  Steigerungen  des  Blutdruckes  haben 
wir  in  Übereinstimmung  mit  anderen  Autoren  regelmäfsig  beobachtet  bei 
psychischer  Erregung,  namentlich  bei  neiTösen  Menschen. 

Bei  solchen  genügt  schon  ein  falsch  verstandenes  Wort,  als 
Kränkung  empfunden,  um  einen  ganz  auffallenden  Druckanstieg  zu  er- 
zeugen, noch  mehr  eine  begründete  Angst,  z.  B.  vor  einem  therapeutischen 
Eingriffe. 

Solche  leicht  erregbaren  Menschen  bekommen  häufig  auch  nach 
gewöhnlichen  Mahlzeiten  eine  deutliche  Blutdrucksteigerung,  die 
manchmal  recht  bedeutend  ist,  besonders  dann,  wenn  paroxysmales 
Herzklopfen  auftritt. 

Alkoholische  Getränke  und  Kaffee  wirken,  wie  schon 
Ried  er  und  Maximowitsch  nachgewiesen  haben,   auch  beim  Ge- 
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sunden  blutdrucksteigemd,  und  wir  konnten  beobachten,  dass  bei  erreg- 
baren Kranken  diese  Wirkung  stärker,  sehr  rasch  und  mit  unangenehmen 
subjektiven  Empfindungen  verbunden,  erfolgte. 

Hierher  gehört  auch  die  Beobachtung,  dass  zur  Zeit  der  toxischen 
WirkungnachTabakgenuss  Blutdrucksteigerung  festzustellen  war. 

Im  Weiteren  fanden  die  ßesultate  der  genannten  Autoren  auch  in 
der  Bichtung  Bestätigung,  dass  körperliche  Arbeit  nach  Auf- 
nahme von  Speisen  und  alkoholischen  Getränken  eine  ganz  erheblich 
höhere  Blutdrucksteigerung  hervorruft,  als  im  nüchternen  Zustande 
und  wir  konnten  feststellen,  dass  diese  Erscheinung  gerade  bei  den- 
jenigen Leuten  in  besonders  hohem  Grade  auftritt,  bei  welchen  durch 
Alkoholmissbrauch  das  Herz  in  geringerem  oder  höherem  Grade  ge- 
schädigt war. 

Bei  diesen  mit  so  ausgiebiger  Blutdrucksteigerung  einhergehenden 
Arbeitsleistungen  war  regelmäfsig  grössere  oder  geringere  Atemnot 
vorhanden. 

Bleibende  Steigerungen  des  arteriellen  Druckes  sind  in  zahlreichen 
Fällen  eine  Begleiterscheinung  der  Arteriosklerose  und  den  höchsten 
Graden  begegnen  wir  bei  der  chronisch  interstitiellen  Nephritis. 

Wie  schon  aus  den  zahlreichen  Beobachtungen  von  v.  Basch  zu 
ersehen  ist,  bleibt  bei  vorgeschrittener  Arteriosklerose  der  Blut- 
druck ziemlich  konstant  erhöht  und  wird  auch  durch  die  günstige 
Beeinflussung  des  Allgemeinbefindens  nicht  mehr  zur  Norm  zurück- 
gebracht. 

Noch  markanter  ist  die  Tendenz  zum  hohen  Blutdrucke  bei  der 
chronischen  Nephritis,  und  manche  Einflüsse  wie  Pneumonie, 
Pericarditis,  welche  sonst  den  arteriellen  Druck  nach  unseren  und 
anderweitigen  Beobachtungen  erniedrigen,  können  in  dieser  Kichtung 
völlig  wirkungslos  bleiben. 

Starkes  Schwitzen  sowie  Laxantia  senken  den  Blutdruck  meist  nur 
für  kurze  Zeit. 

Dagegen  sehen  wir,  wie  erwähnt,  dass  bei  der  chronischen 
Nephritis  der  Tuberkulösen  der  Blutdruck  dauernd  niedrig  ist. 

Andauernde  Blutdrucksteigerung  bis  zu  exzesziv  hohen  Werten 
war  ferner  immer  nachzuweisen  bei  einem  eigenartigen  Krank- 
heitsbilde, auf  welches  wir  im  Laufe  des  letzten  Jahres  aufmerksam 
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geworden    sind,    und  dessen  Symptomenbild  wir   in    einer  Reihe  von 
Fällen  immer  wieder  beobachten  konnten  (bisher  12  Fälle). 

Es  handelt  sich  da  um  eine  Gruppe  von  Krankheitsfällen,  meist 
Leute  über  40  Jahre  zum  Teile  mit  Erscheinungen  der  Arteriosklerose, 
grössteils  jedoch,  ohne  dass  sich  an  den  gröberen  Arterien  durch  die 
Betastung  Veränderungen  nachweisen  Hessen. 

Das  Herz  erscheint  in  der  Regel  etwas  vergrössert,  der  Puls  ist 
nicht  beschleunigt,  zumeist  regelmäfsig. 

Man  findet  auch  stark  überfüllte  Hautvenen  mit  er- 
höhtem Drucke. 

Der  Harn  ist  häufig  hochgestellt. 

Es  kann  Polyurie  bestehen,  fehlt  aber  häufig.  Spuren  von  Eiweiss 
sind  nicht  selten;  Zucker  wurde  nie  gefunden. 

Bei  manchen  dieser  Fälle  besteht  starker  Durst. 

Diese  Kranken  sind  mitunter  recht  wohl  beleibt,  andere  wiedemm 
mager. 

Das  Gesicht  ist  meist  auffallend  gerötet,  wie 
echauffiert;  es  besteht  oft  recht  unangenehmer  Blutandrang  zum 
Kopf,  Kopfschmerz  und  Schwindelgefühl. 

Die  Arterien  und  Venen  stark  gefüllt.  Wir  haben  hier  also 
wohl  das  alte  Bild  der  Plethora  vor  uns. 

Bei  mehreren  dieser  Fälle  waren  kleinere  SchlaganftUe  vorausge- 
gangen oder  traten  während  der  Behandlung  auf. 

Einige  derselben  hatten  den  Aufenthalt  im  Hochgebirge  auffallend 
schlecht  vertragen  in  der  Weise,  dass  sie  nicht  schlafen  konnten,  Angst- 
zustände, Blutandrang  zum  Kopfe  in  sehr  hohem  Grade  und  Herzklopfen 
bekamen. 

Diese  Fälle  betrafen  grösstenteils  Personen,  welche  in  hervorragen- 
den Lebensstellungen  als  Leiter  grosser  Unternehmungen  einen  sehr 
anstrengenden  und  aufregenden  Beruf  hatten,  ausserdem 
Menschen  mit  nervöser  Veranlagung;  als  ev.  Ursachen  kämen 
weiter  in  Betracht  Lues,  Nicotinmissbrauch  und  in  relativ  geringer 
Zahl  Alkoholismus. 

Bei  der  Untersuchung  dieser  Kranken  fanden  wir  zu  unserer  Über- 
raschung eine  auffallende  Vermehrung  der  roten  Blutkörperchen. 
Die  Zahl  von  6   Millionen  war  immer  überschritten  und  wiederholt 
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haben  wir  Vermehningen  bis  8  und  11  Millionen  beobachtet.  In  dem 
einen  Falle,  welchen  wir  Ihnen  hier  zeigen  können,  beträgt  die  Zahl 
10—11  Millionen. 

In  letzterer  Zeit  hat  auch  Türk  Fälle  von  Polycythaeniie  be- 
schrieben; bei  jenem  Krankheitsbilde  bestand  aber  immer  Milzver- 
grösserung  und  meist  auch  der  Leber,  welche  Veränderungen 
in  unseren  Fällen  immer  vermisst  wurden;  es  liegt  da  offen- 
bar eine  andere  Erkrankung  vor. 

Beim  Suchen  nach  der  Ursache  unseres  Krankheitsbildes  könnte 
man  daran  denken,  dass  die  Vermehrung  der  roten  Blutkörperchen  eine 
Folge  des  hohen  Druckes  sei. 

Hess  hat  nämlich  vor  kurzem  gezeigt,  dass  beim  Hunde  durch 
Erhöhung  des  arteriellen  Druckes  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
und  auch  der  Hämoglobingehalt  eine  deutliche  Vennehrung 
erfahren;  jedoch  fand  er  diese  nur  im  venösen  Blute,  im  arteriellen 
dagegen  nicht. 

In  demjenigen  unserer  Fälle,  der  im  Kapillarblute  10  Millionen  und  im 
venösen  Aderlassblute  11,5  Millionen  rote  Blutkörperchen  zeigte,  unter- 
suchten wir  später  zum  Vergleiche  gleichzeitig  das  arterielle,  venöse 
imd  Kapillarblut  und  haben  gefunden,  dass  das  arterielle  Blut 
ungefähr  ebensoviel  rote  Blutkörperchen  aufwies,  als 
das  venöse  und  das  Kapillarblut,  nämlich  10 — 11  Millionen, 
dass  der  Hb-gehalt  140 — 150  ^\'o  betrug,  das  spez.  Clewicht  1066 — 1067, 
die  Trockensubstanz  24,83—26,48  <>;V 

Die  Untersuchung  des  Serums  allein  ergab  normale  Werte. 

Blut: 


arterieU  kapillar  venös 


Rote  Blutkörperchen 


Spez.  Gewicht 


10.530,000      ;      10,695,000  10,775,000 


1066  —  1067,5 


Trockenrückstand  24,83  o/o        !  —  26.48  o/q 
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Serum: 


Spez.  Gre wicht 


Trockenrflckstand 


A 


[ 


1025 


9  0/c 


0,5' 


1028 


9,90/1 


0,575 


Morphologischer  Befund^):  Poikilocytose  geringen  Grades,  ver- 
einzelt polychromatophile  Erythrocyten,  kernhaltige  rote  Blutkörperchen 
sehr  spärlich,  in  einzelnen  Ausstrichen  überhaupt  nicht  zu  finden ;  keine 
Megaloblasten. 

Leukocyten  (10,000 — 14,000)  zeigen  in  ihrem  Verhältnisse  ca.  Sb^;^^ 
polynucleäre,  14  ^j^  Lymphocyten;  den  Rest  bilden  eosinophile,  grosse 
mononukleäre  und  Mastzellen. 

Bei  diesem  Kranken  haben  die  ersten  Störungen  vor  ungefähr 
2  Jahren  begonnen  mit  Kopfschmerz  an  beiden  Schläfen,  Schwindel 
Heraklopfen  und  allgemeiner  Müdigkeit. 

Bei  näherer  Betrachtung  fällt  sofort  die  intensiv  rote  Farbe  des 
ganzen  Kopfes  und  der  Hände  auf.  Die  Färbung  ist  aber  grund- 
verschieden von  einer  Cyanose. 

Die  Arterien  und  Venen  der  Schläfengegend  sind  prall  gefüllt. 

Der  Blutdruck  beträgt  jetzt  durchschnittlich  150  mm  früher 
180 — 190  mm.  Die  Lippen,  die  Schleimhaut  des  Mundes  und  Rachens, 
sowie  des  Larynx  sind  dunkelrot.  Das  Zahnfleisch  zeigt  manchmal 
geringfügigen  Blutaustritt,  so  dass  der  entleerte  Muudspeichel  rot  ge- 
färbt erscheint.  Die  Gefasse  des  Augenhintergrundes  sind  ebenfalls 
stark  gefiUlt. 

Nirgends  sind  vergrösserte  Drüsen  zu  tasten 

Die  Perkussion  und  Auskultation  der  Lungen  ergibt  keinen 
pathologischen  Befund. 

Herz  etwas  vergrössert,  Spitzenstoss  1  fingerbreit  ausserhalb  der 
Mammillarlinie;  das  Röntgenbild  und  das  Orthodiagramm,  zeigt  nur 
eine  geringe  Vergrösserung  des  Herzschattens. 


1)  Diese  Mitteilung  ist  mit  Rücksicht  auf  die  Kürze  der  Zeit  beim  Vortrage 
weggeblieben  und  möge  zugleich  als  Beantwortung  der  Fragen  des  Herrn  Prof. 
R.  V.  Jak  seh  in  der  Diskussion  gelten. 
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Töne  rein,  kein  Geräusch;  Puls  regelmäfsig,  68 — 76.  Die  Arteria 
radialis  etwas  geschlängelt,  fühlt  sich  glatt  an,  kein  sicheres  Zeichen 
einer  Arteriosklerose. 

Die  eröffnete  Arteria  radialis  sin.  war  vollkommen 
glatt  und  zart. 

Leber  und  Milz  sind  nicht  vergrössert. 

Im  Harn  Spuren  von  Eiweiss,  äusserst  spärlich  hyaline  Cylinder; 
kein  Urobilin,  wenig  Urobilinogen  (Aldehydreaktion). 

Die  Harnmenge  beträgt  800—3000,  s=1008— 1015.  Der  Kranke 
liat  oft  viel  Durst  und  trinkt  daher  reichlich  Wasser. 

Die  Venen  am  Arme  sind  auch  stark  gefallt,  beginnen  erst  an 
einzelnen  Stellen  zu  kollabieren,  wenn  die  Hand  bis  zur  Stimhöhe  er- 
hoben wird ;  ein  vollständiges  Zusammenfallen  aller  Venenäste  ist  durch 
das  blosse  Erheben  des  Armes  nicht  zu  erreichen. 

Neben  dem  Blutandrange  und  Kopfschmerze  bestehen  vorübergehende 
Parästhesien  der  linken  Körperhälfte,  welche,  dem  „Ameisenlaufen*' 
ähnlich,  immer  streng  halbseitig  an  der  Zunge  beginnen,  dann  auf  die 
linke  Gesichts-  und  Schädelhälfte,  sowie  den  Arm  übergehen  und  zuletzt 
das  Bein  befallen.  Die  Dauer  dieser  Empfindungsstörungen  beträgt 
5—15',  wiederholt  sich  verschiedene  Male  am  Tage. 

Der  Kranke  gibt  auch  bestimmt  an,  dass  das  Tastgefuhl  der 
linken  Körperhälfte  herabgesetzt  ist. 

Seit  dem  letzten,  am  31.  März  1904  vorgenommenen  Aderlasse 
aus  Vene  und  Arterie,  ist  ein  auffallendes  Nachlassen  aller  sub- 
jektiven Beschwerden  eingetreten;  der  Kranke  fühlt  sich  in  hohem 
(jrade  erleichtert. 

Das  äussere  Bild  und  die  sonstigen  objektiven  Zeichen  seiner  Er- 
krankui^g  haben  sich  nicht  geändert. 

Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  ist  gleich  geblieben. 

In  Bezug  auf  die  Ernährung  sei  bemerkt,  dass  nie  Verdauungs- 
störungen vorhanden  waren,  und  dass  das  Körpergewicht  seit  anfangs 
Dezember  1903  von  57  kg  auf  61  kg  zugenommen  hat. 

Was  nun  den  Zusammenhang  zwischen  dem  hohen  Blutdrucke  und 
der  Polycythaemie  betrifft,  so  ist  die  Tatsache  hervorzuheben,  dass  es 
auch  hohen  Blutdruck  geben  kann  mit  Verminderung  der  Zahl  der 
roten  Blutkörperchen  z.  B.  bei  chronischer  Nephritis. 
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umgekehrt  wäre  es  vielleicht  denkbar,  dass  die  Polycythaemie  als 
solche,  vielleicht  durch  Erhöhung  der  Viskosität  als  Ursache  für  die 
Blutdrucksteigerung  aufzufassen  sei. 

Der  Umstand  jedoch,  dass  wir  diese  Krankheit,  deren  hervor- 
stechendste Symptome  der  hohe  Druck  und  die  Ver- 
mehrung der  roten  Blutkörperchen  sind,  ganz  besonders  bei 
nervösen  und  überarbeiteten  Menschen  angetroffen  haben,  und  femer 
die  Erfahrung,  dass  bei  jugendlichen,  erregbaren  Leuten  jede  Erregung 
zu  einer  bedeutenden  Blutdrucksteigerung  Veranlassung  geben  kann, 
spricht  dafür,  dass  Nerveneinflüsse,  die  sich  auf  das  Herz  und  die 
Vasomotoren  lange  Zeit  in  abnormer  Stärke  und  Häufigkeit  geltend 
gemacht  haben,  das  wichtigste,  ursächliche  Moment  für  dieses,  unser 
geschildertes  Krankheitsbild  darstellen. 


II. 

Über  Dysbasia  angiosclerotica  Ofintermittierendes  Hinken''). 

Von 

Geh.  Hofrat  Prof.  Dr.  Wilh.  Erb  sen.  (Heidelberg). 


In  meiner  grösseren  Arbeit  über  das  „intermittierende  Hinken* 
(Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nervenh.  XIII.  S.  1—76,  1898)  glaube  ich  die 
engen  Beziehungen  dieses  Leidens  zur  Arteriosklerose  der  GefÄss- 
gebiete  am  Unterschenkel  und  Fusse  hinreichend  nachgewiesen  und 
damit  die  Grundlagen  dieses  Symptomenkomplexes  zum  guten  Teile 
aufgeklärt  zu  haben.  Das  Leiden  hat  seither  auch,  wie  es  scheint, 
eine  grössere  Berücksichtigung  in  der  Praxis  gefunden. 

Ich  gestatte  mir  daher,  im  Anschlüsse  an  die  heute  gehörten,  um- 
fassenden und  interessanten  Referate  Einiges  von  meinen  neuen,  recht 
zahlreichen  Erfahrungen  über  das  Leiden,  speziell  über  die  noch  ziemlich 
dunkle  Aetiologie  desselben  mitzuteilen. 
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Es  sind  im  ganzen  45  mir  in  den  letzten  6  Jahren  zugegangene 
neue  Fälle,  welche  die  Grundlage  dieser  Erfahmngen  bilden. 

Wegen  der  knappen  Zeit  verzichte  ich  auf  eine  genauere  Be- 
sprechung des  hinreichend  bekannten  Symptomenbildes  des  Leidens,, 
imiso  lieber,  als  dasselbe  seither  keine  wesentliche  Erweiterung  erfahren 
hat  und  meist  so  charakteristisch  in  die  Erscheinung  tritt,  dass  es  ohne 
weiteres  erkannt  werden  kann. 

Nur  auf  den  wichtigsten  Teil  des  objektiven  Befundes:  das. 
Fehlen  der  Fusspulse,  ist  mit  einigen  Worten  einzugehen. 
Dasselbe  ist  als  nahezu  konstant  zu  bezeichnen,  wenn  auch  mit 
gradweiser  Abstufung.  Bei  doppelseitiger  Affektion  (30  Fälle) 
fand  sich  Fehlen  aller  4  Fusspulse  16  mal,  das  Fehlen  von  3 
oder  2  Fusspulsen  9  mal,  von  nur  1  Fusspulse  nur  1  mal;  in 
den  restierenden  4,  ganz  typischen  Fällen,  waren  wohl  alle  4  Pulse 
fühlbar,  wenn  auch  nur  schwach,  in  3  von  diesen  mit  nachweisbar  ver- 
dickten, ge  schlängelten,  ausgesprochen  sklerotischen 
Arterien.  Die  Verhältnisse  im  einzelnen  Falle  öfter,  durch  vaso- 
motorische Einflüsse,  Kälteeinwirkung  etc.  etwas  wechselnd. 

In  den  15  Fällen  von  einseitiger  Aflfektion  (die  sich  merk- 
würdiger Weise  weit  überwiegend  links  findet,  11:4)  fehlten  beide 
Fusspulse  auf  dieser  Seite  13  mal,  in  1  Falle  fehlte  der  eine,  der 
andere  war  sehr  schwach,  im  letzten  Falle  waren  beide  Pulse  schwächer. 
(In  mehreren  Fällen  aber  fehlten  beide  oder  doch  ein  Fusspuls  auck 
auf  der  anderen,  anscheinend  noch  gesunden  Seite  schon.) 

Es  ist  ersichtlich,  dass  dies  Verhalten  der  Fusspulse  voft  grösster 
Bedeutung  für  die  Diagnose  des  Xöidens  ist,  was  meine  früheren  An- 
gaben über  diesen  Punkt  in  weitem  Mafse  bestätigt. 

Aus  dem  Symptomenbilde  geht  aber  hervor,  das  dies  völlige  Fehlen- 
der Fusspulse  keine  völlige  Obliteration  der  Arterien  be- 
deuten kann,  sondern,  dass  noch  ein  Rest  von  Zirkulation  erhalten  sein 
muss.  Dies  hat  auch  ein  vor  kurzem  in  der  Heidelberger  Klinik  zur 
Sektion  gekommener  typischer  Fall  bestätigt:  die  Fuss-  und  unter- 
Schenkelarterien  waren  sklerotisch,  ihr  Lumen  aber  nicht  aufgehoben, 
sondern  nur  sehr  stark  reduziert.  (Der  Fall  wird  nach  Vollendung  der 
genaueren  Untersuchung  ausfuhrlich  publiziert  werden.) 

Über  die  Diagnose  ist  nicht  viel  zu  sagen;  ich  weise  nur 
darauf   hin ,    dass    es    neben    den    typischen ,    an    ihren    Symptomen 
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und  dem  Fehlen  der  Fusspulse  sehr  leicht  zu  erkennenden  Fällen,  auch 
atypische  Formen  gibt,  bei  welchen  neben  den  Veränderungen  der 
Fusspulse  sich  nicht  gerade  das  typische  „intermittirende  Hinken  ""f  sondern 
anderweitige  sensible  und  motorische  Störungen  (Paraegthesien,  Erampf- 
gefuhle,  Schmerzen  und  Spannung  in  den  Waden,  Schwäche  und  Er- 
müdung etc.)  finden. 

Nur  auf  die  noch  mannigfach  bestrittene  Aetiologie  des  Leidens 
gehe  ich  auf  Grund  meiner  neueren,  reichen  Erfahnmgen  etwas  näher 
«in.  Natürlich  sind  es  dieselben  Schädlichkeiten,  welche  überall  für 
die  Arteriosklerose  verantwortlich  gemacht  werden,  die  auch  das  inter- 
mittirende  Hinken  veranlassen,  aber  mit  gewissen  Modifikationen. 

Die  einzelnen  hier  anzuführenden  Daten  smd :  die  Krankheit  kommt 
vorwiegend  in  den  höheren  Ständen  vor;  nur  zwei  unter  den 
45  Fällen  kamen  in  der  Klinik  zur  Beobachtung;  eine  jedenfalls  auf- 
tallende  Tatsache. 

Ebenso  kommt  sie  fast  ausschliesslich  bei  Männern  vor; 
•die  45  neuen  Fälle  betreffen  sämtlich  männliche  Individuen ;  ihnen  steht 
nur  eine  Frau  gegenüber,  die  nicht  einmal  das  typische  Verhalten  der 
Fusspulse  darbot;  diese  46  neuen  mit  meinen  12  Mheren  Fällen  zu- 
sammen mit  den  18  Fällen  von  Higier,  26  von  Goldflam,  14  von 
Idelson,  7  von  Hagelstam  und  4  von  Oppenheim  ergeben 
120  Männer  und  nur  7  Weiber.  Das  ist  auffallend,  stimmt  aber 
wohl  mit  dem  sonstigen  Verhalten  der  Arteriosklerose  bei  beiden  Ge- 
schlechtei?!  überein;  vielleicht  spielt  aber  noch  ein  anderes  Moment 
<der  Tabak)  mit. 

Unter  den  45  neuen  Fällen  fanden  sich  14  Juden  und  29  Christen 
bezw.  Arier  (von  zweien  blieb  es  unklar);  also  keineswegs  das  enorme 
Überwiegen  der  Juden,  wie  bei  Higier,  Goldflam,  Idelson,  die 
unter  ihren  58  Fällen  nicht  weniger  als  55  Juden  zählten. 

Meine  Zahlen  sprechen  vielleicht  etwas  für  das  Überwiegen  der 
semitischen  Rasse,  dieselbe  hat  aber  keinenfalls  ein  Privileg  für  diese 
unerfireuliche  Krankheit. 

Das  Alter  der  Kranken  bei  Beginn  des  Leidens  war  unter 
40  Jahren  in  8  Fällen  (darunter  nur  einer  unter  30  Jahren),  über 
40  Jahren  in  37  Fällen,  diese  ziemlich  gleichmäfsig  auf  das  o.  bis 
7.  Lebensdezennium  verteilt. 
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Aus  Russland  stamiiiteD  11  Kranke;  vielleicht  etwas  mehr 
als  dem  Verhältnisse  der  sonstigen  russischen  Patienten  des  Vortragenden 
entspricht.  —  AuflFallend  bleibt  aber  doch,  dass  die  meisten  Beob- 
achtungen und  Publikationen  aus  Russland  stammen  (Klima?  Tabak- 
abususV). 

Frühere  Syphilis  war  nur  in  10  Fällen  nachweisbar  ==  22,77  %, 
also  genau  dem  allgemeinen  Durchschnitt  bei  Männern  der  besseren 
Stände  entsprechend  (nach  einer  auf  10,000  Fälle  sich  erstreckenden 
Statistik  des  Vortragenden  =  21,5  ®/o)-  Dies  Moment  scheint  also,  wie 
dies  auch  Higier  findet,  keine  vorwiegende  Rolle  zu  spielen.  Auch 
die  Annahme,  dass  dasselbe  etwa  bei  den  vor  dem  40.  Lebensjahre 
Erkrankten  einen  grösseren  Einfluss  habe,  liess  sich  aus  den  wenigen 
hierher  gehörigen  (8)  Fällen  nicht  sicher  bestätigen. 

Auch  der  Alkohol  erscheint  bei  den  neuen  Fällen  ohne  be- 
sonders ersichtlichen  Einfluss;  32  Kranke  hatten  angeblich  garnicht 
oder  nur  mäfsig  getrunken,  nur  7  gaben  reichliches  Trinken 
zu  (über  die  (3  letzten  fehlen  die  Notizen).  Dies  in  den  früheren  Fällen 
nahezu  gleich  gefundene  Verhältnis  (ca.  5:1)  scheint  nicht  für  die 
vorwiegende  Bedeutung  des  Alkoholmissbrauches  zu  sprechen. 

Viel  wahrscheinlicher  dagegen  erscheint  ein  solcher  für  den 
Tabak  missbrauch,  den  ich  auch  in  meiner  früheren  Arbeit 
schon  beschuldigen  musste.  Es  fanden  sich  Angaben  darüber  in 
.58  Fällen:  davon  hatten  garnicht  oder  mäfsig  geraucht:  13, 
stark  geraucht:  10  und  enorm  stark  geraucht  (40 — 60  Cigaretten 
oder  10 — lo  und  mehr  Cigarren  pro  Tag) :  15.  Trotz  der  Schwierigkeit, 
diese  Zahlen  richtig  zu  taxieren  (wegen  mangelnder  allgemeiner 
Statistik  über  das  Rauchen)  erscheint  es  doch  recht  auffallend,  dass 
unter  45  oder  richtiger  unter  38  Männern  sich  15  finden,  die  enorm 
stark,  oder  25,  die  überhaupt  stark  geraucht  haben,  das  scheint 
doch  erheblich  über  das,  was  man  gewöhnlich  bei  den  betreffenden 
Bevölkerungsschichten  und  Rassen  findet,  hinauszugehen.  Dass  unter 
den  15  •enonn  starken **  Rauchern  sich  9  Kranke  aus  Russland  (von 
11  russischen  Patienten  überhaupt)  finden,  bestätigt  nur  die  bekannte 
Tatsache,  dass  in  Russland  die  Sitte  des  übermäfsigen  Cigaretten- 
rauchens  sehr  weitverbreitet  ist  (die  Fälle  von  Goldfl am- Warschau 
waren  .fast  alle  starke  Raucher*).  Ich  bin  also,  gegenüber 
den   von    anderen    Seiten    geäusserten   Zweifeln,    nach    wie    vor    ge- 
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neigt,  dem  Tabakmissbrauch  einen  gewissen,  nicht  unerheblichen 
Einfluss  auf  die  Entstehung  des  intermittierenden  Hinkens  zu  vindizieren. 

Ich  finde  eine  wertvolle  Bestätigung  dieser  Ansicht  in  der  sehr 
auffallenden  Tatsache,  dass  in  nicht  weniger  als  14  Fällen 
starkes  und  enormes  Rauchen  als  einzige  Ursache  des  Leidens  zu 
ermitteln  war,  während  alle  anderen  Schädlichkeiten  (Syphilis,  Alkohol, 
Kälteschädlichkeiten,  Diabetes  etc.)  ausdrücklich  als  fehlend  notiert  sind. 

—  In  dieser  Richtung  ist  vielleicht  auch  die  grosse  Seltenheit  des  inter- 
mittierenden Hinkens  bei  Frauen  nicht  ohne  eine  gewisse  Bedeutung. 

Thermische  (speziell  Kälte-)  Schädlichkeiten  wurden  nur 
in  12  Fällen  angegeben:  ,viel  kalte  Bäder-,  „Erkältungen  der  Fiisse*, 
„Erkältung  im  Schnee**,  „Füsse  erfroren",  ^viel  Arbeiten  im  Wasser* 
finden  sich  notiert.  Die  Berufsarten  dieser  Kranken:  1  Architekt, 
2  Ingenieure,  1  Bergmann,  1  Forstmann,  2  russische  Ärzte,  1  russischer 
Landpastor,  1  Bierbrauer  und  nur  2  Kaufleute  geben  dabei  zu  denken, 
auffallend  gering  ist  die  Zahl  der  Kaufleute,  die  im  allgemeinen  wohl 
weniger  groben  Kälteeinwirkungen  auf  die  Füsse  ausgesetzt  sind.  — 
Sechs  von  den  12  Fällen,  also  50%,  stammen  aus  Russland, 
während  die  Zahl  der  Russen  in  der  Gesamtzahl  (11:45)  nur  25  ^o 
beträgt ;  ob  aber  daraus  ohne  weiteres  auf  den  Einfluss  des  russischen 
Klimas  geschlossen  werden  darf  und  welchen  Anteil  daran  etwa  die 
sonstige  Lebensweise,  der  Tabak,  der  Alkohol  haben  mögen,  ist  sehr 
schwer  zu  sagen. 

Gicht  (2  Fälle)  und  Diabetes  (2  Fälle),  die  man  früher  be- 
schuldigt hat,  spielen  wohl  keine  Rolle;  ein  Fall  von  Bleiintoxi- 
kation mit  mäfsiger  allgemeiner  Arteriosklerose  sei  nur  erwähnt. 

Über  den  Einfluss  nervöser  Belastung  fehlen  genügende 
Notizen;  der  Vortragende  kann  denselben  aber  fiir  die  typischen  Fälle 
keineswegs  sehr  hoch  anschlagen;  dafür  spricht  auch  schon  die  grosse 
Seltenheit  des  Leidens  bei  Frauen. 

Sehr  häufig  ist  aber  eine  Mehrzahl  von  Schädlichkeiten 
vereinigt,  z.  B.  Syphilis  und  Tabak;  Syphilis,  Alkohol  und  Tabak: 
Kälteschädlichkeiten   und  Tabak;   Tabak,  Alkohol  und  Kälte  u.  s.  w. 

—  Kälteschädlichkeiten  allein  aber  nur  in  einem  Falle. 

In  4  Fällen  endlich  war  aber  gar  keine  Schädlichkeit  zu  er- 
mitteln ! 
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Beim  Gesamtüberblicke  über  diese  Tatsachen,  die  natürlich  bei  der 
(loch  immer  noch  geringen  Zahl  der  Fälle  durchaus  nicht  als  endgiltig 
festgestellt  zu  betrachten  sind,  ergibt  sich  als  vorläufiges  Resultat  fQr 
die  Aetiologie  des  ,, intermittierenden  Hinkens*,  dass  Syphilis  und 
Alkohol  von  zweifelhafter,  jedenfalls  von  relativ  geringer,  dass 
Kälteschädlichkeiten,  welche  die  Füsse  treffen,  wohl  von  etwas 
grösserer,  und  dass  endlich  der  Tabakmissbrauch  von  der  her- 
vorragendsten Bedeutung  für  dieselbe  ist. 

Da  das  Leiden  zweifellos  nur  der  symptomatische  Ausdruck  für 
eine  Sklerose  der  Arterien  der  Unterschenkel  und  Füsse  ist,  wäre  zu 
überlegen,  ¥rie  sich  dies  Resultat  erklärt  und  wie  es  sich  zu  den  vorhin 
ausführlich  erörterten  Ursachen  der  Arteriosklerose  im  all- 
gemeinen stellt.  Mir  erregt  der  vorwiegende  Einfluss  des  Tabak- 
missbrauches sehr  erhebliche  Bedenken  und  fordert  den  Skeptizismus 
geradezu  heraus;  eine  bestimmte  Vorstellung  darüber,  warum  dies 
Moment  gerade  die  Sklerose  der  Unterextremitäten  so  sehr  begünstigt, 
oder  warum  es  gerade  —  wenn  dieselbe  schon  besteht  —  das  Symptom 
des  •intermittierenden  Hinkens**  auslöst,  ist  schwer  zu  gewinnen. 
Sollten  hier  nicht  doch  gerade  nervöse,  vasomotor.  Einflüsse  mit- 
wirken ? 

Jedenfalls  erheben  sich  hier  noch  allerlei  interessante  Fragen, 
welche  nur  nach  weiteren  eingehenden  Untersuchungen  gelöst  werden 
könnten.  Ich  forderte  zu  solchen  Untersuchungen  mit  genauer  Frage- 
.stellung  auf. 

Schliesslich  streife  ich  noch  die  Bezeichnung  der  Krankheit  kurz: 
wie  firüher  erscheint  mir  die  übliche  Bezeichnung  „intermittierendes 
Hinken**,  nicht  sehr  glücklich,  weil  nicht  erschöpfend;  ich  habe  aber 
bisher  eine  bessere  Bezeichnung,  als  die  von  mir  s.  Z.  vorgeschlagene : 
,Dysba8ia  angiosclerotica**  nicht  gefunden,  wäre  aber  für  jede  prak- 
tischere und  bequemere  Namengebung  dankbar. 
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III. 

Über  experimentell  erzengte  Arterienerkranknng   beim 

Eaninchen. 

Ton 

W.  Erb  jnn.  (Heidelberg). 
Mit  3  Abbildnngen  auf  Tafel  I. 

Gestatten  Sie  mir,  Ihnen  im  Anschlüsse  an  die  Frage  der  ^experi- 
mentellen Arteriosklerose"  eine  km^e  Mitteilung  zu  machen. 

Vor  wenigen  Monaten  hat  0.  Josue^)  eine  Arbeit  veröffentlicht, 
in  der  er  die  Angabe  macht,  es  sei  ihm  gelungen,  beim  Kaninchen 
durch  fortgesetzte  intravenöse  Injektionen  von  Adrenalin  herdweise  Ver- 
kalkung und  „Atherombildung*"  in  der  Aorta  zu  erzeugen.  In  Gemein- 
schaft mit  Prof.  Nissl  habe  ich  diese  Versuche  nachgeprüft  in  der 
Absicht,  die  Veränderungen  der  Aortenwand  histologisch  zu  untersuchen 
und  womöglich  auch  eine  Erkrankung  der  übrigen  Körperarterien  zu 
erzielen. 

Zunächst  behandelten  wir  einige' Kaninchen  ziemlich  genau  nach 
den  Angaben  des  französischen  Autors,  indem  wir  ihnen  jeden  zweiten 
Tag  0,1  ccm  einer  1  promilligen  Adrenalinlösung  in  die  Ohrvene 
injizierten.  Das  ei-ste  Tier  wurde  nach  3  Wochen  getötet,  nachdem  es 
10  Injektionen  erhalten  hatte.  In  der  Aorta  fand  sich  eine  stecknadel- 
kopfgrosse, leicht  verdickte  nnd  verkalkte  Stelle,  sonst  keine  Verände- 
rungen. 2  weitere  Tiere  wurden  nach  ca.  7  Wochen  getötet,  nachdem 
sie  22  bezw.  23  Adrenalininjektionen  erhalten  hatten.  Bei  beiden  Tieren 
zeigte  die  Aorta  sehr  ausgesprochene  und  mannigfaltige  Veränderungen, 
die  sich  makroskopisch  wesentlich  in  drei  verschiedenen  Formen  dar- 
stellten, und  zwar  1)  als  leichte,  teils  diffuse,  teils  streifenförmige 
Wandverdickungen,  2)  als  eircumscripte,  buckeiförmige  Erhebungen. 
3)  als  kleine  napfförmige,  verkalkte  Impressionen.  Eine  typische 
Atherombildung  fand  sich  jedoch  nirgends. 


i)  0.  J  0  8  u  ^,  Atherome  aortique  experimental  par  injections  repet^es  d'Adrenaline 
(lans  les  veines.  (Travail  du  Laboratoire  de  la  clinique  La^Dnec)  La  Presse  medicale, 
18.  Nov.  1903. 
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Eine  Erkrankung  der  übrigen  Arterien  des  Köi-pers  liess  sich  bei 
diesen  Tieren  nicht  feststellen. 

Dieses  Ziel  suchten  wir  nun  dadurch  zu  erreichen,  dass  wir  Zahl 
und  Dosis  der  Adrenalininjektionen,  soweit  es  irgend  möglich  war,  ver- 
mehrten.  Wir  machten  einem  -IVgkg  schweren  Kaninchen  2  Monate 
hindurch  täglich  eine  intravenöse  Adrenalininjektion  und  stiegen  in  der 
Dosis  ganz  allmählich  von  anfangs  0,2  ccm  bis  schliesslich  auf  l,Occm 
einer  Adrenalinlösung  von  1 :  1000,  überschritten  also  die  dem  Körper- 
gewicht  entsprechende  Dosis  letalis  erheblich.  Das  Tier  erhielt  im 
ganzen  ca.  60  Injektionen;  einen  Monat  nach  Versuchsbeginn  bekam 
es  eine  Paraplegie  der  Hinterbeine  und  nahm  etwa  um  ^/g  an  Körper- 
gewicht während  der  Versuchsdauer  ab.  Der  Versuch  musste  schliess- 
lich abgebrochen  werden,  da  es  nicht  mehr  möglich  war,  mit  der 
Pravazspritze  in  die  Venen  der  stark  geschwollenen  Ohren  zu  gelangen. 

Das  Ergebnis  der  Sektion  erfüllte  unsere  Erwartungen  in  reichstem 
Mafse.  Die  Aorta,  die  ich  Ihnen  nachher  demonstrieren  werde,  zeigt 
in  ihrer  ganzen  Länge  enorme  Veränderungen  ihrer  Wand.  Vor  allem 
springen  in  die  Augen  die  zahlreichen,  sehr  imregelmäfsig  gestalteten^ 
linsen-  bis  bohnengrossen  Ausbuchtungen  der  Wand.  Man  könnte 
von  multiplen  circumscripten  Aneurysmen  sprechen.  Die  Wandung 
dieser  Aussackungen  ist  auf  der  Innenfläche  weisslich  vei-färbt  und  fühlt 
sich  ziemlich  starr  an,  ohne  deutlich  verdickt  zu  sein.  Daneben  finden 
sich  diffuse  Verdickungen  der  Aortenwand,  die  stellenweise  —  vielleicht 
durch  Blutfarbstofl'  —  dunkel  verfärbt  sind,  femer  äusserst  zahlreiche, 
kleinere  und  grössere  Verkalkungsherde,  die  ,plaques  calcaires*'  dea 
französischen  Autors. 

Von  höchstem  Interesse  sind  nun  zwei  weitere  Befunde:  Ersten* 
finden  sich  an  den  übrigen  Körperarterien,  speziell  den  beiden  Carotiden, 
Brachiales  und  Nierenarterien  makroskopisch  sichtbare  Wandverdickungen ; 
die  beiden  letztgenannten  Gefasse  zeigen  besonders  schön  ein  deutlich 
klaffendes  Lumen.  Zweitens  findet  sich  im  linken  Occipitallappen  ein 
apoplektischer  Herd,  dessen  Alter  ungefähr  auf  2  Wochen  geschätzt 
werden  darf. 

Da  wir  die  Tötung  dieses  Tieres  möglichst  lange  hinausgeschoben 
haben,  so  ist  es  mir  leider  noch  nicht  möglich  gewesen,  die  mikro- 
skopsiche  Untersuchung  der  Organe  fertig  zu  stellen.  Ich  muss  mir 
also  deren  Ergebnisse  für  eine  spätere   ausführliche  Mitteilung  vorbe- 
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halten  nnd  mich  heute  darauf  beschränken,  Ihnen  das  Hauptobjekt, 
die  kolossal  veränderte  Aorta,  makroskopisch  zu  demonstrieren.  Ferner 
bitte  ich  Sie,  sich  einige  mikroskopische  Präparate  anzusehen,  die  von 
der  Aorta  der  nur  mit  kleinen  Adrenalindosen  behandelten  Tiere  stammen. 
Wenn  ich  noch  kurz  auf  die  Hauptpunkte  der  histologischen 
Bilder  hinweisen  darf,  so  sehen  Sie  die  Media  der  Aorta  am  hoch- 
gradigsten verändert.  An  einigen  Stellen  ist  die  Media  auf  eine  kurze 
Strecke  verdickt  und  mit  herdförmigen  zelligen  Infiltraten  durchsetzt, 
an  andern  Stellen  erscheint  sie  eher  verschmälert  und  ist  hier  fast  in 
ihrer  ganzen  Dicke  verkalkt.  An  einer  Stelle  findet  sich  auch  eine 
höchst  merkwürdige  an  Knorpelgewebe  erinnernde  Umwandlung  der 
Media.  Das  Bild  des  ganzen,  vorwiegend  degenerativen  Prozesses  in 
der  Media  wird  vervollständigt  durch  die  nach  Weigert  auf  elastisches 
Gewebe  gefärbten  Präparate.  An  diesen  sehen  Sie  entsprechend  den 
soeben  geschilderten  Degenerationsherden  die  elastischen  Lamellen  teils 
auf  kürzere  oder  längere  Strecken  unterbrochen,  teils  in  unregelmäfsigem 
kömigem  Zerfall  begriffen. 

Die  Intima  der  Aorta  zeigt  sich  über  den  Degenerationsherden 
der  Media  stark  verdickt;  es  scheint  sich  dabei  wesentlich  um  eine 
Wucherung  des  Endothels  imd  feiner  elastischer  Fasern  zu  handeb  ohne 
erkennbare  degenerative  Prozesse. 

Die  Adventitia  und  Vasa  vasorum  zeigen  an  den  vorliegenden 
Präparaten  keine  Veränderungen. 

M.  H. !  Es  geht  aus  unseren  Versuchen  wohl  mit  Sicherheit  hervor, 
dass  wir  in  den  intravenösen  Adrenaliniujektionen  ein  Mittel  besitzen, 
um  bei  Kaninchen  eine  hochgradige  Erkrankung  der  Körperarterien, 
speziell  der  Aorta  zu  erzeugen.  Wenn  es  auch  sehr  verfrüht  wäre, 
aus  den  bisher  gewonnenen  Resultaten  irgendwelche  Schlüsse  auf  das 
Wesen  der  menschlichen  Arteriosklerose  ziehen  zu  wollen,  so  scheint 
sich  doch  in  der  Weiterverfolgung  der  bisherigen  Versuche  ein  Weg 
in  eröffnen,  um  dem  Verständnis  der  anatomischen  Veränderungen,  der 
Kreislaufsverhältnisse  und  der  funktionellen  Störungen  bei  der  Arterio- 
sklerose näher  zu  kommen. 
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IV. 

Über  den  Wert  der  Blntdrnckmessung  für  die  Behandlung 

der  Arteriosklerose. 

Von 

Med.-Rat  Prof.  Dr.  Groedel  (Bad-Nauheim). 

M.  H. !  Die  Bedeutung  der  Blutdruckmessung  ist  von  mancher 
Seite  gewiss  überschätzt  worden.  Wenn  jedoch  andere  sie  fiir  voll- 
ständig überflüssig  halten,  so  muss  ich  dagegen  auf  Grund  meiner 
Erfahrung  sagen,  dass  ihr  ganz  entschieden  ein  gewisser  Wert  zukonmit 
und  zwar  speziell  für  die  Diagnose  sowohl,  als  auch  für  die  Therapie 
der  Arteriosklerosis.  Können  wir  eine  Aorteninsufßcienz  oder  eine  inter- 
stitielle Nephritis  auschliessen,  so  zeigt  uns  nach  meinen  Jahre  hindurch 
fortgesetzten  Beobachtungen  ein  konstant  übemormaler  Blutdruck,  den 
wir  mit  Sicherheit  nur  durch  die  Messung  feststellen  können,  dass  wir 
es  mit  einem  Fall  von  Arteriosklerose  zu  tun  haben,  auch  wenn  sonst 
keine  weiteren  Symptome  derselben  vorliegen. 

Hiermit  soll  nicht  gesagt  sein,  dass  in  allen  Fällen  von  Arterio- 
sklerose hoher  Blutdruck  gefunden  wird.  Im  Gegenteile.  Schon  in 
früheren  Jahren,  als  ich  zu  den  Blutdruckmessungen  das  Sphygmo- 
manometer  nach  Basch  benutzte,  fiel  es  mir  auf,  dass  bei  vielen 
Patienten  mit  ausgesprochenen  Symptomen  von  Arteriosklerosis  der 
Blutdnick  normal  war.  Seit  vier  Jahren  nun  habe  ich  die  Messungen 
mit  dem  Tonometer  von  Gaertner  vorgenommen.  Mag  man  auch 
an  diesem  Instrument  Verschiedenes  auszusetzen  haben,  so  muss  man 
doch  zugeben,  dass  es  für  die  Zwecke  der  Praxis  und  auch  zu  statisti- 
schen Vergleichen  vollkommen  ausreicht  und  dabei  den  grossen  Vorzug 
der  bequemen  Handhabung  hat. 

Für  rein  wissenschaftliche  Untersuchungen,  bei  welchen  es  sich 
um  kleine  Schwankungen  an  der  Versuchsperson  handelt,  ist  dagegen 
der  Apparat  von  Riva-Rocci  weit  vorzuziehen,  aber  nur  wenn  er 
mit  einem  breiten  Armschlauch  nach  Angabe  v.  Recklinghausen 's 
versehen  ist.     Die  Genauigkeit   der  Messungen  mit  diesem  Apparate 
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wird  noch  erhöht,  wenn  man  ihn  mit  einem  Kompressorium  verbindet^ 
wie  es  mein  Sohn,  Dr.  Theo  Groedel,  kürzlich  angegeben  hat. 

Ich  habe  nmi  eine  Zusammenstellung  der  tonometrischen  Ergeb- 
nisse von  allen  Fällen  von  Arteriosklerose  gemacht,  welche  ich  in  den 
letzten  vier  Jahren  behandelt  habe.  Diejenigen,  bei  welchen  mir  die 
Diagnose  nicht  ganz  sicher  oder  die  Messungen  aus  irgend  welchem 
Grunde  zweifelhaft  erschienen,  wurden  ausgeschieden.  Die  Mehrzahl 
der  betreffenden  Patienten  kam  in  meine  Behandlung  wegen  Be- 
schwerden, die  von  der  Arteriosklerose  und  ihrer  Rückwirkung  auf  da^ 
Herz  verursacht  waren.  Doch  befanden  sich  auch  andere  Patienten 
danmter,  solche  mit  Tabes,  mit  Arthritis  etc.,  welche  keine  auf  die 
Arteriosklerose  zurückzuführende  Klagen  hatten.  Dass  die  Messungen 
mit  allen  nötigen  Kautelen  vorgenommen  wurden,  brauche  ich  wohl 
kaum  zu  betonen. 

Es  war  mir  nicht  möglich,  die  Fälle  nach  den  gleichen  Kriterien 
einzuteilen,  wie  Sawada  in  einer  kürzlich  erschienenen  Arbeit  aus  der 
Rombergschen  Klinik.  Ich  habe  auf  die  Rigidität  der  Radialarterie, 
die  in  ihren  verschiedenen  Abstufimgen  oft  sehr  schwer  festzustellen  ist, 
nur  als  ein  nebenhergehendes  Symptom  Wert  gelegt.  Auch  schien  es 
mir,  als  ob  bei  Personen  aus  den  besseren  Ständen,  welche  ihre  Arm- 
muskeln wenig  anzustrengen  pflegen  —  und  aus  solchen  rekrutiert  sich 
mein  Material  vorzugsweise  —  so  hohe  Grade  von  Rigidität,  wie  ich 
sie  früher  in  meiner  Stadt-  und  Landpraxis  bei  der  handarbeitendeii 
Bevölkerung  oft  konstatieren  konnte,  nicht  häufig  vorkämen. 

Bei  meiner  Zusammenstellung  habe  ich  nach  den  Hauptsymptomeit 
vier  Gruppen  gebildet: 

1.  Patienten  mit  stark  accentuiertem,  oft  klingendem  zweiten 
Aortentone,  zum  Teile  mit  Verbreiterung  der  Herzdämpfung 
oder  rigiden  Arterien.     Herzklappen  intakt. 

2.  Patienten  mit  Veränderungen  am  Ostium  aorticum:  systoli- 
sches oder  diastolisches  Geräusch  daselbst  oder  beides 
vereint. 

3.  Fälle  mit  Angina  pectoris  als  Hauptsymptom,  ausgeschlossen 
solche  mit  gleichzeitiger  Aorten -Insufficienz,  welche  in 
Gruppe  2  untergebracht  sind. 

4.  Nephritis  mit  Arteriosklerose. 
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• 

Blatdrnck 
in  mm  Hg. 

90-115 

115—130 

130    150 

150    170 

über  170 

Gesamtzahl 

Gruppe  I    .    .    , 

59 

80 

1 —          — 

46 
0 

33 

31 

38 

9 

14 

25 

28       i 

171 
202 

Gruppe  II  .    .    , 

1 

50 
10 

21 

13 
5 

1 

1 
1 

41 

1 

Gruppe  111 

1 

3 

78 

74 

Gruppe  IV 

0 

19 

Gesamtzahl  derj 
4  Gruppen 

1 

185 

1 

93 

92 

68 

82       1 

520 

Das  prozentuale  Verhältnis  aus  den  mitgeteilten  Zahlen  zeigt  nach- 
stehende Tabelle. 


Blutdruck 


normal      .  Grenzwerte 
(90—115)     I   (115-130) 


übemormal 
(über  130) 


Gruppe  I    ,  . 

34,50/0 

19,30/0 

Gruppe  II  .  . 

89,6  0/0 

24,80/0 

46.20/0 


35,60/0 


Gruppe  III   . 


Gruppe  IV.  . 


Gruppe 
I— IV  incl. 


63,00,0 


0 


13,80/0 


23,20,0 


0 


1000/0 


35,6  0/0 


17,90/0 


46,5  o/( 


Mit  Beiseitelassung  der  74  Fälle  von  Arteriosklerose  in  Kombination 
mit  Schrumpftiiere  stellen  sich  die  Zahlen  für  die  restierenden  446  Fälle 
wie  folgt:  normaler  Blutdruck  41,5 ^/o,  Grenzwerte  20,8 <^/o,  über- 
nonnaler  Blutdruck  37,7  o/^^.  Unter  diesen  446  Fällen  waren  65  mit 
Albuminurie,  von  welchen  nur  2  normalen,  alle  übrigen  übemormalen 

8* 
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Blutdruck  aufwiesen.  Von  den  90  Fällen  mit  Blutdruck  über  150  mm  Hg 
hatten  nicht  weniger  als  44  Eiweiss  im  Urine.  Von  diesen  gehört 
wahrscheinlich  noch  ein  Teil  zu  Gruppe  IV,  d.  h.  zu  den  mit 
interstitieller  Nephritis  kombinierten  Fällen  von  Arteriosklerose,  wenn 
auch  weder  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Urines,  noch  sonstige 
Symptome  dafür  Anhalt  gaben.  Jedenfalls  muss  man  bei  Arterio- 
sklerose mit  auffallend  hohem  Blutdrucke  stets  an  eine  Mitbeteiligung 
der  Nieren  denken. 

Ich  habe  nun  noch  einige  weitere  Bemerkungen  zu  der  mitgeteilten 
Statistik  zu  machen.  Unter  den  Fällen  der  ersten  Gruppe  befinden  sich  8  mit 
Diabetes,  welche  sämtlich  keinen  erhöhten  Druck  hatten.  Von  den 
Fällen  mit  Veränderungen  am  Ostium  aorticum  (Gruppe  II)  zeigten  die- 
jenigen mit  diastolischem  Geräusche  ohne  Erweiterung  der  Aorta  fast 
durchwegs  erhöhten  Blutdruck,  diejenigen  mit  diffuser,  spindelförmiger 
Erweiterung  (20  Fälle)  meist  normalen  oder  mäfsig  erhöhten  Dnick. 
einige  aber  doch  bis  170  mm  Hg.  Die  in  derselben  Gruppe  mitaufge- 
zählten 12  Fälle  von  Aneurysma  des  Arcus  aortae  resp.  der  Aorta 
ascendens  zeigten  zur  Hälfte  normalen  Druck,  3  Grenzwei-te  und 
3  übernormalen.  Bei  Kombination  von  Aorten-  und  Mitralinsufficienz 
weist  die  Mehrzahl  normalen  Blutdruck  auf,  nur  wenige  hatten  mäfsige 
Erhöhung.  Ebenso  verhielten  sich  sowohl  die  unkomplizierten  Fälle 
von  systolischem  Geräusche  am  Ostium  aorticum,  als  auch  diejenigen, 
bei  welchen  gleichzeitig  ohne  nachweisbare  Erweiterung  im  Anfangs- 
teile der  Aorta  ein  diastolisches  bestand.  Am  auffallendsten  ist  der 
hohe  Prozentsatz  niederer  Blutdrucke  bei  Angina  pectoris  (Gruppe  III). 
Ich  habe  natürlich  alle  die  Fälle  bei  meiner  Statistik  nicht  mit  in 
Betracht  gezogen,  welche  ich  als  Pseudo-Angina  pectoris  aufzufassen 
Anlass  hatte. 

Ich  komme  nochmals  auf  die  bereits  oben  erwähnten  statistischen 
Mitteilungen  von  Saw-ada  zurück.  Dieselben  zeigen  gleichfalls,  und 
zwar  bei  einem  ganz  anders  gearteten  Materiale  als  das  meine  ist. 
wie  zahlreich  die  Fälle  von  Arteriosklerose  sind,  bei  welchen  normaler 
oder  nahezu  normaler  Blutdruck  gefunden  wird.  Sawada  kommt 
sogar  zu  einem  weit  höheren  Prozentsatze  als  ich,  was  darin  wohl  seinen 
Grund  hat,  dass  die  überwiegende  Zahl  seiner  Messungen  an  Personen 
gemacht  wnirde.  welche  ausser  Rigidität  der  Radialarterien  keine 
Zeichen  von  Arteriosklerose  darboten. 
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Suchen  wir  nach  einer  Erklärung  dieser  Tatsachen,  so  glaube  ich 
Basch  zustimmen  zu  müssen,  welcher  annimmt,  dass  erhöhter  Druck 
nur  durch  Einengung  eines  grösseren  Komplexes  kleinster  Arterien, 
was  er  mit  Angiosklerose  bezeichnet,  vorzugsweise  derjenigen  des 
Splanchnicusgebietes  zu  erklären  sei,  während  die  Sklerose  der  grossen 
Arterien  für  sich  allein  keine  Drucksteigerung  bedinge.  Dagegen  kann 
ich  ihm  nicht  beipflichten,  wenn  er  sagt,  dass  die  Herzerscheinungen 
ebenfalls  nur  von  der  Angiosklerose  abhängig  seien,  nichts  mit  der 
Sklerose  der  grossen  Arterien  zu  tun  hätten.  Ein  geringer  (Trad  von 
Sklerose  der  Aorta  thoracica  mag  ohne  jede  Störung  der  Kreislaufs- 
verhältnisse einhergehen,  aber  stärkere,  ausgedehnte  Sklerose,  auch  ohne 
dass  die  Herzklappen  und  das  Myocard  erkrankt  sind,  kann  nicht  gleich- 
giltig  sein  für  die  Blutströmung. 

Ich  komme  nun  zu  der  Nutzanwendung  des  Resultates  meiner 
Statistik  für  die  Therapie. 

In  Bezug  auf  die  kausale  Therapie  haben  wir  nur  graduelle  Unter- 
schiede zu  machen,  je  nachdem  niedriger  oder  hoher  Blutdruck  vorliegt. 
Das  (iemeinschaftliche  ist  die  Regulierung  der  Lebensweise,  Aus- 
schaltung aller  Momente,  welche  zu  häufigen  Blutdruckschwankungen, 
zu  übermäfsiger  Inanspruchnahme  und  Abnutzung  bestimmter  Oefäss- 
bezirke  führen.  Hierüber  eingehender  zu  sprechen,  würde  mich  zu  weit 
fuhren. 

Diejenigen,  welche  in  dem  erhöhten  Blutdrucke  und  dessen  Be- 
kämpfung die  (irundlage  der  kausalen  Therapie  tur  alle  Fälle  von 
Arteriosklerose  erblicken,  wenden  sich  natürlich  in  erster  Linie  gegen 
jenen.  Hierzu  möchte  ich  nur  Folgendes  sagen.  Ich  glaube,  dass 
ausser  den  schon  erwähnten  diätetischen  Vorschriften  und  den  von 
Basch  för  gewisse  Fälle  mit  Recht  empfohlenen  Purgantien  uns  bis 
jetzt  kein  Mittel  zu  Gebote  steht,  von  welchem  wir  mit  Sicherheit  be- 
haupten können,  dass  es  direkt  dauernde  Minderung  des  Blutdruckes 
herbeiführe.  Von  den  Jodpräparaten  wird  es  behauptet,  namentlich 
von  Huchard,  während  andere  gegenteiliger  Ansicht  sind.  Diese 
Mittel  haben  nach  meiner  Erfahrung  oft  eine  gute  Wirkung,  aber  nach 
meiner  Ansicht  nicht  durch  direkte  Herabsetzung  des  Blutdruckes, 
sondern  durch  eine  noch  der  Klänmg  harrende  sonstige  Eigenschaft. 
Die  beste  Wirkung  vom  Jod  habe   ich  übrigens  gerade  bei  Patienten 


118  Gboedel,  Über  den  Wert  der  Blutdruckmessung  etc. 


mit  niedrigem  oder  mäfsig  erhöhtem  Blutdrucke  gesehen,  speziell  bei 
Angina  pectoris  und  in  den  Anfangsstadien  der  Krankheit. 

Die  durch  längere  Zeit  fortgesetzte  Anwendung  der  Nitrite  hat 
mir  in  Bezug  auf  die  Blutdruckverhältnisse  keine  deutlichen  Erfolge 
gezeigt,  wohl  aber,  was  ich  hier  einfuge,  in  Bezug  auf  die  Häufigkeit 
und  Schwere  der  Anfälle  bei  Angina  pectoris,  aber  nicht  in  demselben 
Mafse,  wie  das  Diuretin.  Für  die  einzelnen  Anfälle  lässt  Nitro- 
glyzerin fast  nie  ganz  im  Stiche.  Worauf  seine  diesbezügliche  Wirkung 
beruht,  bedarf  noch  der  Klärung.  Sehr  zweifelhaft  ist  es  jedenfalls, 
ob  eine  Herabsetzung  des  Blutdruckes  das  Ausschlaggebende  dabei 
ist.  Sehen  wir  doch  im  Anfall,  wie  Basch  festgestellt  hat,  und  was 
ich  bestätigen  kann,  bald  steigenden,  bald  sinkenden  Blutdruck.  Über 
die  von  Frankreich  aus  gepriesene  blutdruckerniedrigende  Wirkung  des 
Serum  Blondel,  eines  Milchserums,  und  verschiedener  Organpräparate 
fehlt  mir  jede  Erfahrung.  Ob  durch  physikalische  Einwirkungen,  — 
Massage,  Bäder  etc.  —  eine  Blutdruckherabsetzung  zu  erreichen  ist. 
das  werde  ich  bei  Besprechung  des  letzten  und  wichtigsten  Punktes 
meines  Themas  beantworten.  Diese  letzte,  für  die  Therapie  bedeutungs- 
vollste, weil  am  meisten  an  uns  herantretende  Frage  ist  diejenige  nacli 
der  Zulassigkeit  bestimmter  therapeutischer  Massnahmen,  welche  sich 
gegen  die  Störungen  richten  sollen,  die  sich  im  Gefolge  der  Arterio- 
sklerose in  der  Herztätigkeit  bemerklich  machen,  gegen  die  auf  arterio- 
sklerotischer Basis  beruhende  Hera-Insufficienz. 

Haben  wir  bei  Patienten  mit  hohem  Blutdrucke  anders  zu  ver- 
fahren als  bei  solchen  mit  niedrigem? 

Ich  habe  hier  erst  einige  Bemerkungen  über  die  Herzinsuflficienz 
bei  Arteriosklerose  vorauszuschicken.  Dieselbe,  einerlei  ob  primär  oder 
sekundär,  d.  h.  ob  durch  ausserhalb  des  Herzens  im  arteriellen  Strom- 
gebiete liegende  Verhältnisse  allein  bedingt  oder  durch  gleichzeitige  Er- 
krankung des  Herzmuskels  selbst,  wirkt  auf  den  erhöhten  Blutdruck 
nur  dann  in  auffallender  Weise  erniedrigend,  wenn  sie  einen  hoheu 
Grad  erreicht  hat;  aber  auch  selbst  dann  ist  dies  oft  nicht  der  Fall, 
vielleicht  weil  die  durch  schwächere  Expulsivkraft  des  Herzens  bewirkte 
geringere  Füllung  und  Spannung  der  Arterien  überkompensiert  wird 
durch  den  Einfiuss  der  Dyspnoe.  Dies  sehen  wir  ganz  besonders  bei 
der  sklerotischen  Niere  mit  den  allerhöchsten  Drücken. 
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Gegen  die  Verordnung  der  Digitalis  bei  Hera-Insufficienz  ist  früher 
und  bis  in  die  Neuzeit  als  Eontraindikation  die  Arteriosklerose  be- 
zeichnet worden,  da  sie  den  Blutdruck  nicht  nur  durch  Steigerung  der 
Herzkraft,  sondern  auch  durch  eine  direkte  Einwirkung  auf  die  Arterien 
in  pressorischem  Sinne  erhöht.  Dass  die  Digitalis  in  denjenigen  Fällen 
von  Arteriosklerose,  in  welchen  überhaupt  kein  hoher  Blutdruck  vor- 
handen ist,  ohne  Bedenken  und  ganz  in  derselben  Weise,  wie  bei 
anderen  Fällen  von  HerzinsufBcienz  ohne  Arteriosklerose  angewandt 
werden  darf*  und  soll,  ist  ohne  weiteres  einleuchtend.  Ausnahmen  hier- 
von machen  nur  die  Fälle  von  frischen  Embolien  und  Apoplexien, 
sowie  vorgeschrittene  Aneurjsmen,  bei  welchen  man  sich  besser  des 
Strophantus  bedient. 

Kann  man  aber  dabei  der  Digitalis  nicht  ganz  entraten,  dann 
gebe  man  sie  nur  in  kleinen  Dosen  und  einige  Zeit  fortgesetzt,  nicht 
in  grossen  Dosen  auf  einmal.  Dies  gilt  auch  ganz  allgemein  für  die 
Fälle  von  Arteriosklerose  mit  hohem  Dnicke. 

Ich  füge  oft  der  Digitalis  Hyoscyamus  bei,  Andere  Belladonna, 
in  der  Meinung  hierdurch  die  direkte  vasomotorische  Wirkung  der 
Digitalis  zu  paralysieren.  Ich  habe  die  Empfindung,  dass  dies  rationell 
und  von  guter  Wirkung  ist,  ohne  es  beweisen  zu  können. 

Bei  solch  vorsichtiger  Anwendung  habe  ich  nie  eine  unangenehme 
Wirkung,  insbesondere  keine  Steigerung  des  Blutdruckes  gesehen,  wenn 
dieser  nicht  vorher  durch  die  Insufficienz  des  Herzens  vermindert  war. 
In  solchem  Falle  ist  eine  Steigerung  natürlich  höchst  willkommen. 
Aber  nicht  selten  sehen  wir  das  Gegenteil,  worauf  schon  Sahli  vor 
einigen  Jahren  aufmerksam  gemacht  hat.  Mit  Beseitigung  der 
InsuflBcienz  und  der  damit  verbundenen  Dyspnoe  kann  ein  durch  letztere 
gesteigerter  Blutdruck  sinken.  Es  erscheint  aber  auch,  wie  Sahli  sagt, 
möglich,  dass  kräftigere  Pulse  die  peripheren  Widerstände  in  den 
feinsten  Arterien  lockern  und  die  Gefasse  erweitem. 

Die  über  Wochen  und  Monate,  selbst  Jahre  sich  erstreckende 
kontinuierliche  Digitalistherapie,  welche  für  solche  Fälle  zu  empfehlen 
ist,  in  welchen  wir  durch  zeitweilige  grössere  Gaben  von  Digitalis 
immer  nur  auf  sehr  kurze  Zeit  eine  Herzinsufficienz  zu  beseitigen  im- 
stande sind  und  in  welchen  andere  Mittel  im  Stiche  lassen,  diese 
Methode  der  Digitaüstherapie  kann  ich  auch  für  die  auf  Arterio- 
sklerose beruhende  Herzinsufficienz   empfehlen.     Ich  habe    schon  vor 
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mehreren  Jahren  in  meinem  Vortrage  über  die  kontinuierliche  Digitalis- 
therapie als  Beispiel  einen  Fall  von  Arteriosklerose  mit  Schrumpfniere 
gebracht,  bei  welchem  durch  kontinuierliche  Digitalisbehandlung  die 
Herzinsufficienz  so  weit  eingedämmt  wurde,  dass  die  vorher  häufig 
vorgekommenen  Anfalle  von  kardialem  Asthma  mit  Lungenödem  nicht 
wieder  auftraten. 

In  seiner  ein  Jahr  später  erschienenen  Arbeit  hat  auch  Kuss- 
maul einen  ähnlichen  Fall  mitgeteilt.  Dass  strenge  Überwachung  der 
Patienten  und  zeitweiliges  Aussetzen  des  Mittels  nötig  ist,  wenn  sich 
Intoxikationserscheinungen  einstellen,  was  aber  nur  höchst  selten  der 
Fall,  ist  selbstverständlich.  In  anderen  Fällen  genügt  es,  in  regel- 
mäfsig  sich  wiederholenden  Perioden,  wie  dies  auch  Naunyn  empfohlen 
hat,  Digitalis  zu  geben.  Ich  gebe  dann  meist  einige  Tage  täglich 
2  mal  1  dcgr ,  dann  mehrere  Tage  1  dcgi* ,  im  ganzen  1  bis  2  gr 
und  lasse  dann  einen  Zwischenraum  von  mehreren'  Wochen  folgen. 
Eine  bestimmte  allgemeingiltige  Vorschrift  lässt  sich  dafür  nicht 
geben ;  man  muss  eben  in  jedem  einzelnen  Falle  ausprobieren,  was  am 
geeignetsten  für  den  beabsichtigten  Zweck  ist.  Von  Interesse  dürfte 
es  noch  sein  zu  honen,  dass  auch  Anfalle  von  Angina  pectoris  durch 
dieselbe  Methode  der  Digitalistherapie,  wenn  auch  nicht  ganz  beseitigt, 
so  doch  seltener  und  milder  werden.  Doch  rate  ich  stets  erst  Diuretin 
zu  versuchen  und  zwar  in  der  Weise,  wie  es  Nothnagel  fiir  Angina 
pectoris  empfohlen  hat. 

Ich  komme  nun  zum  letzten  Teile  meines  Vortrages,  indem  ich 
noch  in  möglichster  Kürze  einiges  über  die  Statthaftigkeit  und  den 
Nutzen  der  physikalischen  Behandlung:  Massage,  Gymnastik,  Bäder 
bei  der  Arteriosklerose  sage  unter  besonderer  Berücksichtigung  der 
Blutdnickverhältnisse. 

Von  Massage  und  trockenen,  auch  feuchten  mäfsig  kalten  Ab- 
reibungen wird  angenommen,  dass  sie  den  gesteigerten  Blutdruck  herab- 
zusetzen vermögen. 

Aus  meiner  Erfahrung  kann  ich  nur  sagen,  dass  diese  Prozeduren 
bei  Patienten  mit  Arteriosklerose,  einerlei  ob  erhöhter  oder  normaler 
Blutdruck  besteht,  günstig  auf  die  Beschwerden  der  Patienten  ein- 
wirken. Ich  gebe  mit  Vorliebe  spirituöse  Abreibungen.  In  Bezug  auf 
Kaltwasserbehandlung  steht  mir  keine  Erfahrung  zu  Gebote,  ebensowenig 
in  Betreff  der  Moorbäder,  von  welchen  Basch  imd  Andere  sagen,  das» 
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sie  den  Blutdruck,  allerdings  nur  vorübergehend,  herabzusetzen  im- 
stande seien. 

Passive  Gymnastik,  in  richtiger  Weise  ausgeführt,  wird  niemal» 
schaden;  dagegen  ist  solche  mit  Widerstand  nur  in  denjenigen  Fälle» 
gestattet,  in  welchen  der  Blutdruck  normal  oder  wenig  erhöht  ist. 
ausgenommen  Aortenaneurysmen  und  Insufficienz  der  Aortenklappen. 

Aber  auch  bei  den  übrigen  Fällen  mit  verhältnismässig  niedrigem 
Drucke  ist  grosse  Vorsicht  und  strengste  Rücksichtnahme  auf  die 
Leistungsfähigkeit  des  Herzens  nötig. 

Bei  Patienten  mit  gleichzeitiger  Adiposität  ist  eine  Terrainkmv 
oder  besser  gesagt  regelmäfsiges  Spazierengehen  nützlich,  auch  wenn 
erhöhter  Blutdruck  besteht  Selbst  mäfsiges  Steigen  kann  empfohlen 
werden,  wenn  der  Herzmuskel  der  Anstrengung  gewachsen  ist.  Jede 
Übertreibung  rächt  sich  schwer. 

Was  nun  die  Bäderbehandluug  betrifft,  so  kann  ich  hier  nur  kurz, 
auf  meine  Erfahrung  mit  Nauheimer  Bädern  eingehen.  Diejenigen^ 
welche  bei  allen  Fällen  von  Arteriosklerose  erhöhten  Blutdruck  an- 
nehmen, resp.  als  Arteriosklerose  nur  Zustände,  welche  mit  hohem 
Blutdruck  verbunden  sind,  bezeichnen  und  gleichzeitig  von  der  sehr 
verbreiteten  Ansicht  ausgehen,  dass  kohlensäurehaltige  Bäder  stets  den 
Blutdruck  erhöhen,  erklären  natürlich,  dass  bei  Arteriosklerose  Bade- 
kuren gefährlich  und  kontraindiziei-t  seien.  Diese  Anschauung  ist  eine 
irrige.  Was  für  die  Bedeutung  der  Badekuren  bei  Insufficienz  des 
Herzens  im  allgemeinen  gilt,  das  hat  auch  seine  volle  Bedeutung  für 
diejenigen  Fälle  von  Arteriosklerose,  bei  welchen  überhaupt  kein 
erhöhter  Blutdruck  vorliegt.  Man  muss  natürlich  die  Methode  völlig- 
behen'schen,  zu  individualisieren  verstehen  und  sorgfältigst  die  Wirkung 
der  Bäder,  die  sich  ja  in  Betreff  ihrer  Reizwirkung  ungemein  fein  ab- 
stufen lassen,  überwachen. 

Was  nun  die  Fälle  mit  hohem  Blutdrucke  angeht,  so  sieht  man 
allerdings  bei  ihnen  die  wenigst  günstigen  Resultate.  Aber  deshalb 
braucht  man  sie,  wenn  die  Kur  aus  irgend  einem  Grunde  indiziert 
erscheint,  doch  nicht  ganz  von  einer  solchen  auszuschliessen,  abge- 
sehen von  Patienten  mit  Gehirnerscheinungen  und  vorgeschrittenen 
Aneurvsmen.  Wird  die  Kur  mit  den  schon  früher  von  mir  in  einer 
diesbezüglichen  Arbeit  angegebenen  Kautelen  angewandt,  so  ist  jede 
Gefahr  ausgeschlossen  und  recht  oft   sieht  man   doch   eine  Besserung 
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der  Beschwerden,  welche  die  Veranlassung  zur  Verordnung  einer  Kur 
:gaben.  Man  muss  nur  die  Bäder  so  verordnen,  dass  sie  mehr  in  der 
Richtung  wirken,  welche  eine  Erleichterung  der  Herzarbeit  bedeutet, 
als  in  derjenigen,  welche  das  Herz  zu  gesteigerter  Betätigung  der  ihm 
noch  innewohnenden  Kräfte  anregt.  Wir  sind  dann  recht  wohl  im- 
stande, jede  Blutdrucksteigerung  zu  vermeiden.  Dies  kann  ich  auf 
Orund  jahrelanger  Beobachtungen  behaupten.  Aber  auch  experimentelle 
Untersuchungen  von  mir  und  anderen  haben  zu  demselben  Resultate 
gefuhrt. 

Die  von  Huchard  in  einem  Vortrage  im  vergangenen  Jahre  ab- 
gegebenen gegenteiligen  Erklärungen,  welche  sich  darauf  stützen,  dB:s> 
er  einige  Patienten  gesehen  haben  will,  die  nach  einer  Nauheimer 
Kur  mit  Verschlechterung  ihres  Zustandes  zu  ihm  kamen,  muss  ich 
«entschieden  zurückweisen. 

Man  kann  aus  einigen  wenigen  Beobachtungen  nicht  auf  die  Güte 
«iner  Methode  überhaupt  schliessen.  Denn  einmal  kommt  es  darauf 
an,  ob  die  betreffende  Methode  richtig  angewandt  worden  ist,  und 
dann  sehen  wir  ja  doch  bei  jeder  Art  von  Behandlung  Misserfolge, 
nicht  infolge  der  Behandlung,  sondern  trotz  derselben,  weil  der  Zu- 
stand schon  so  weit  vorgeschritten  war,  dass  nichts  mehr  Hilfe  zu 
bringen  vermochte. 

Huchard  empfiehlt  statt  des  deutschen  Bades  Nauheim  das 
französische  Bourbon-Lancy,  worüber  ich  mir  kein  Urteil  erlauben  will. 
Wenn  er  dagegen  sich  gleichzeitig  in  Ausfallen  gegen  die  deutsche 
Ärzteschaft  ergeht,  welche  er  im  Gegensatze  zu  der  französischen  als 
Dogmatiker  bezeichnet,  imprägniert  mit  nationalem  Korporalsgeist,  so 
muss  ich  doch  sagen,  ein  deutscher  Arzt  und  Universitätslehrer  würde 
sich  so  etwas  nicht  erlauben. 

Noch  einige  Worte  über  die  Methode  der  Behandlung.  Das 
wesentlichste  dabei  ist,  die  Bäder  nur  mit  geringem  CO^  und  Salzg^ 
halt  zu  geben  und  in  einer  Temperatur,  welche  der  indifferenten  nahe 
liegt,  oft  nur  als  Halbbad  und  von  kuraer  Dauer.  Will  man  den  CO.- 
Gehalt  allmählich  stärker  geben,  oder  mit  der  Temperatur  etwas  herab- 
gehen, um  auf  das  Herz  mehr  anregend  zu  wirken,  so  muss  man  den 
Blutdruck  genau  über^^achen  und  sofort  wieder  zu  leichteren  Bädern 
übergehen,  wenn  erhebliche  Steigerung  des  Blutdruckes  sich  zeigt  oder 
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vorhandene  Beschwerden  stärker  werden.  Eine  geringe  und  rasch 
vorübergehende  Drucksteigerung  ist  ohne  Bedeutung  und  wird  bei  den 
betreffenden  Patienten  ja  auch  durch  jeden  Hustenstoss,  durch  die 
Defaekation,  zu  Beginn  jeder,  auch  ganz  leichter  körperlichen  Leistung 
hervorgerufen.  Ausserdem  kommt  noch  in  Betracht,  was  ich  über  die 
Wirkung  der  Digitalis  gesagt  habe,  bei  deren  Anwendung  eine  Blut- 
drucksteigerung von  Nutzen  ist,  wenn  sie  nicht  bedingt  ist  durch 
Erhöhung  der  peripheren  Widerstände,  sondern  durch  Besserung  der 
Herzarbeit. 

Mit  dieser  Besserung  der  Herzarbeit  sehen  wir  aber  viel  öfter 
ein  Sinken  des  Blutdruckes  eintreten,  eben  aus  ähnlichen  Gründen  wie 
wir  dies  bei  der  Anwendung  von  Digitalis  sehen,  nämlich  durch  Be- 
seitigung der  Dyspnoe  und  der  davon  abhängigen  Konstriktion  der 
(iefösse.  Auch  die  von  Sahli  für  die  Digitalis  angegebene  Wirkung 
der  Lockerung  der  peripheren  Widerstände  und  Erweiterung  der  6e- 
fassbahnen  durch  die  verstärkte  Expulsivkraft  des  Herzens  kann  mit 
herangezogen  werden  zur  Erklärung  der  von  mir  wie  von  anderen 
Nauheimer  Ärzten  konstatierten  Tatsache,  dass  während  einer  Badekur 
mit  Besserung  der  Herzinsufiicienz  nicht  selten  bei  Hochdruckzuständen 
der  Blutdruck  eine  dauernde  Herabsetzung  zeigt.  Auf  die  physiologi- 
sche Erklärung  der  Bäderwirkung  sowie  auf  die  Details  der  Behand- 
lung kann  ich  jetzt  nicht  näher  eingehen  und  verweise  dieser- 
halb  auf  eine  später  erscheinende  ausführlichere  Arbeit.  Nur  die 
Mahnung  an  die  Versanumelten  möchte  ich  mir  noch  gestatten,  keinem 
Patienten  mehr  eine  Badekur  zu  verordnen,  wenn  das  Herz  in  seinem 
Kräftezustand  so  weit  herunter  gekommen  ist,  dass  auch  andere  Mittel 
dasselbe  nicht  mehr  zu  einer  besseren  Arbeitsleistung  anzuregen  im- 
stande sind. 
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V. 

Arteriosklerose  und  LebensTersichernng. 

Von 

Hofrat  Dr.  Bahrdt  (Leipzig). 

Von  einem  unserer  Herrn  Referenten  über  Arteriosklerose  ist  mir 
privatim  die  Aufforderung  zugekommen,  etwas  aus  den  Erfahrungen 
der  Lebensversicherung  über  diese  Affektion  mitzuteilen. 

Die  Arteriosklerose  spielt  allerdings  bei  den  Lebensversicherungen 
eine  gewaltige  Rolle ;  sie  bietet  aber  bei  ihrer  statistischen  Terwertung 
auch  sehr  grosse  Schwierigkeiten. 

Ausser  den  Fällen,  bei  denen  sie  allein  als  Todesursache  auf- 
geführt wird,  ist  sie  in  einer  viel  grösseren  Anzahl  von  Krankheiten, 
welche  unter  anderen  Namen  gehen,  die  eigentliche  Todesursache: 
beim  Herzschlage,  bei  vielen  chronischen  Herzkrankheiten,  dem  Hirn- 
schlage etc.  Von  den  chronischen  Nierenkrankheiten  will  ich  dabei  gar 
nicht  sprechen,  obwohl  auch  bei  diesen  die  Ai-teriosklerose  oft  grosse 
ätiologische  Bedeutung  hat. 

Nicht  selten  erhalten  wir  z.  B.  Todesatteste  mit  der  gleichzeitigen 
Diagnose:  Chron.  Myocarditis,  chron.  Nierenentzündung,  Emphysem, 
Arteriosklerose  etc.;  da  ist  es  natürlich  sehr  schwer,  den  Fall  in  die 
richtige  Kategorie  zu  bringen.  Wenn  ich  nun  trotz  dieser  Schwierig- 
keiten einige  bescheidene  Mitteilungen  über  unsere  Erfahrungen  bei 
der  alten  Leipziger  Lebensversicherungs-Gesellchaft  machen  will,  so 
tue  ich  es,  weil  mir,  als  Gesellschaftsarzt  derselben,  ein  recht  grosses 
Material  zur  Verfügung  steht  z.  B.  in  den  letzten  10 — 11  Jahren  mehr 
als  10000  Todesfälle.  Wir  sind  auch  in  Deutschland  bezüglich  der 
Diagnose  der  Todesursachen  doch  erheblich  besser  daran,  als  z.  B.  in 
Frankreich,  wo  aus  Furcht  vor  Verletzung  des  ,Secret  medical-  schwer 
ordentliche  hausärztliche  Atteste  zu  haben  sind. 

Zu  den  vorhin  er^^ähnten  Schwierigkeiten  kommt  aber  noch,  dass 
in  den  Todesfallattesten  die  Diagnose  Arteriosklerose  oder  Atheromatose 
erst  häufiger  in  dem  Anfang  der  90er  Jahre  des  vorigen  Jahr- 
hunderts auftritt,  während  sie  in  den  früheren  Jahren,  selbst  wenn 
man  das  Aortenaneurysma  dazunimmt,  auffällig  gering  ist.  Es  würde 
deshalb  ein  ganz  falsches  Bild  geben,  wenn  man  diese  Fälle  allein 
statistisch  verwerten  wollte. 
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Wenn  man  ein  richtiges  Urteil  über  die  Häufigkeit  der  Arterio- 
sklerose haben  will,  halte  ich  es  für  unbedingt  nötig,  dass  man  noch 
dazu  zieht:  die  sämtlichen  Fälle  1)  von  Herzschlag  (nicht  Herz- 
lähmung, welche  oft  Verlegenheitsdiagnosen  entstammen),  2)  von  Hirn- 
schlag, 3)  von  Hirnerweichung,  4)  Altersbrand  und  5)  mindestens  ein 
Drittel  der  Fälle  von  chronischen  Herzkrankheiten.  Ich  habe  einen  grossen 
Teil  der  letzteren  durchgesehen  und  habe  dadurch  die  Überzeugung 
gewonnen,  dass  über  ein  Drittel  auf  die  Arteriosklerose  zu  beziehen 
ist,  ein  zweites  Drittel  auf  Herzklappenfehler,  ein  letzteres  Drittel  auf 
andere  Herzkrankheiten,  wie  chronische  Herzmuskelerkrankung  etc. 
Freilich  würden  selbst  von  den  letzten  beiden  Gruppen  noch  einige 
Fälle  zu  Gunsten  der  Arteriosklerose  ausscheiden  müssen,  z.  B.  manche 
Fälle  von  Aortenklappenfehlem  in  späteren  Jahren,  vielleicht  auch 
Sehwielenbildungen  in  Herzmuskel  etc. 

Von  diesen  Gesichtspunkten  aus  soll  zunächst  die  Häufigkeit  der 
Aileriosklerose  und  ihre  Beziehungen  zu  den  Gesamttodesfallen  der 
letzten  11  Jahre,  in  denen  mir  die  Begutachtung  derselben  in  der 
Hauptsache  oblag,  mitgeteilt  werden. 
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In 
Summa:     10093 
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1096 
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von  Herzschlag' (Coronararterienverschluss). 
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Kechnet  man  von  den  1033  Fällen  von  chronischen  Herzkrank- 
heiten nur  ein  Drittel  zur  Arteriosklerose,  also  344  Fälle,  so  würde  sich 
die  Zahl  so  verhalten: 

344 
194 
470     ,    als   Arteriosklerose  allein  diagnostische  Fälle  und 

Aneurysmen, 
1096     „      „    Hirnschlag, 

26     »    von  Himerweichung, 

22     „      „    Altersbrand, 

in  Summa  2152  FäUe  auf  10093  ßesamttodesfälle  in  den  Jahren  1893 
bis  1904. 

Dies  ist  rund  22^/^  derselben.  Im  letzten  Jahre  waren  es  sogar  25^  yi 
das  ist  erheblich  mehr,  als  der  Verlust,  den  uns  die  Tuberkulose 
brachte,  der  z.  B.  im  Jahre  1903  nur  VIq  betrug. 

Zu  dieser  Tatsache  sei  bemerkt,  dass  die  Leipziger  iJesellschaft 
allerdings  unter  den  deutschen  Gesellschaften  die  grösste  Versicherungs- 
summe pro  Kopf  aufweist,  was  natürlich  einem  grösseren  Wohlstande 
der  Versicherten  entspricht.  Dieser  Umstand  ist  bezüglich  der  Tuber- 
kulose  günstig,    bezüglich   der  Arteriosklerose   vielleicht  ungünstiger. 

Punkt  IL  Wie  verhalten  sich  die  verschiedenen  Altersklassen 
bezüglich  der  Arteriosklerose? 

Zur  Beantwortung  dieser  Frage  muss  1.  ein  grösserer  Zeitabschnitt 
herangezogen  werden,  2.  das  Verhältnis  der  Sterbefillle  zu  den  in  der 
betreffenden  Altersklasse  unter  Risico  stehenden  Personen  in  Betracht 
gezogen  werden: 

In  der  Zeit  von  35  Jahren  (1864 — 99)  kamen  in  Betracht: 

im  Alter  von  15 — 40  Jahren  461627  Personenversicherungsjahre 

,     41—50        ,       319664 

,     51—60        ,       182827 

,        ,        ,     61—85        ,         92111 

Nach  diesem  Gesichtspunkte  soll  die  Sterblichkeit  an  Arteriosklerose 
pro  mille  mitgeteilt  werden  für  die  Zeit  von  1864—1899  (TodesfaUe 
im  ganzen  17876): 
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Alter:     15—40  J.      41—50  J.     51—60  J.     61—85  J. 
Arteriosklerose  und 


Aneurysma 


0,02  0,15 


ffimschlag  0,18  0,85 

\'3  der  chronischen  ..  /^q  ^  07 

Herzkrankheiten  ^'"^  ^'^' 

Herzschlag  0,06  0,24 


0,40 

1,11 

2,67 

9,45 

0,96 

1,91 

0,43 

1,21 

in  Summa    0,34  1,61  4,46  13,68 

Es  stieg  also  die  Häufigkeit  des  Todes  an  Arteriosklerose  in  allen 
4  Altersklassen  erheblich. 

Besonders  auffällig  ist  der  Anstieg  von  der  1.  zur  2.  Altersklasse; 
es  hat  dies  vielleicht  mit  darin  seinen  Grund,  dass  es  sich  in  der 
ersten  Klasse  ausser  um  jüngere  Versicherte  überhaupt  auch  um  erst 
vor  kürzerer  Zeit  untersuchtes,  also  um  ausgesiebteres  Material  handelt,, 
als  in  den  älteren  Klassen. 

Punkt  III.   Ist  die  Arteriosklerose  häufiger  geworden? 

Es  wurden  verglichen 

1.  Periode  1864—1886  (21  Jahre): 
Alter:     15—40  J. 


0,02 


Arteriosklerose  und 
Aneurysma 

Hirnschlag  0,25 

\'3  der  chronischen  ....„ 
Herzkrankheiten  ' 

Herzschlag  0,05 


l     50  J. 

51—60  J. 

61     85  J. 

0,09 

0,08 

0,25 

0,91 

2,94 

9,86 

0,28 

0,68 

1,39 

0,18 

0,34 

0,96 

in  Summa    0,39  1,46  4,04  12,47  «/o^ 

der  unter  einjährigem  Risiko  Stehenden,  und 

2.  Periode  1886—1899  (14  Jahre): 

Arteriosklerose  und       ..  q«  n  19 

Aneurysma  '  ' 

Hirnschlag  0,12  0,81 

\  3  der  chronischen       ^  ,.q  ^  . . 

Herzkrankheiten        "'"^  "'^^ 

Herzschlag  0,07  0,28 

in  Summa     0,30  1^72  4^73  14,60  ^^^ 

Mit  Ausnahme  der  1.  Altersklasse  wäre  also  eine  Vermehrung 
der  Arteriosklerosefälle    in    der    2.   Periode    vorhanden,     wenn    auch 


0,61 

1,75 

2,50 

9,13 

1,13 

2,33 

0,49 

1,39 
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mälsigen  (irades,  im  Gegensatze  wieder  zur  Tuberkulose,  welche  in  k 
beiden  gleichen  Perioden  und  in  denselben  4  Altersklassen  m  v\: 
erhebliche  Abnahme  zeigte,  nämlich  von  2,69  auf  1^42,  von  1  > 
auf  1,95,  von  4,04  auf  3,17,  von  5,25  auf  3,39. 

Die  etwas  grössere  Zahl  der  Arteriosklerosefälle  in  der  2.  P^noV 
ist  vielleicht  auf  die  stärkere  moderne  Abnutzung   zu  beziehen,  im 
den  Romberg 'sehen  Ausdruck  zu  brauchen:    1.   Überhastetes  LeWi. 
Aufregungen,    verbunden    oft    gerade   mit  Überernährung,   2.  stärke 
Einwirkung   von    Herz-    und   Gefässgiften,     wie   Alkohol   und  Taki, 
vielleicht    auch    3.    das    vermehrte  forcierte  Radfahren    besonders  'i*^ 
Fettleibigen  in  vorgerückten  Jahren.   Auch  fallt  in  die  2.  Periode  h^ 
plötzliche  Auftreten  der  Influenza,    die  uns  seitdem  nicht  wieder  ga* 
verlassen    hat;    sie    bringt   der  Lebensversicherung    nicht  nur  ausser- 
ordentlich viele  akute  Todesfälle,    sondern  fuhrt   auch   zu  chronische! 
Störungen  im  Nerven-  und  Gefässsysteme ;  vielleicht  macht  sie  so  aur!i 
die  Gefässwände  zu  Erkrankungen  disponierter,    wie  es  uns  vorhin  H«*" 
Marchand  von  Masern,  Typhus  etc.  berichtet  hat. 

Merkwürdig  wenig  kann  ich  über  Syphilis  berichten,  im  Gegen- 
sätze zu  anderen  Veröffentlichungen,  wobei  freilich  zu  bedenken  ist 
nlass  diese  Krankheit  1.  gern  bei  der  Aufnahme  verschwiegen  wini, 
2.  bei  der  Aufnahme  vollkommen  latent  sein,  3.  erst  nach  der  Aut- 
nahme  erw^orben  werden  kann,  was  wieder  dem  Aussteller  des  Toder 
attestes  unbekannt  sein  kann. 

Immerhin  war  es  sehr  auffallend,  dass  bei  der  Durchsicht  v»«;! 
88  Fällen  von  reiner  Arteriosklerose  1903  nur  einmal  sich  Syphili> 
verzeichnet  fand;  ein  gi'osser  Futerschied  von  der  progressiven 
Paralvse. 

Während  bei  den  3  (iruppen  von  Arteriosklerose,  die  direkt  aiit 
<lie  Herzarterien  bezogen  werden  dürfen  (also  auch  bei  Herzschlag 
und  chronischen  Herzkrankheit)  sich  eine  leichte  Zunahme  in  der 
2.  Periode  bemerken  Hess,  zeigt  die  4.  Gmppe,  die  auf  die  Hirn- 
arterien  bezogen  werden  muss,  der  Hirnschlag,  eine  Abnahm»* 
in  allen  4  Altei-sklassen :     im  15—40.  Jahre   von  0,25—0,12 

,  41-50.  ,  .  0,91—0,81 
.  51—60.  ,  .  2,94—2,50 
,    61—59.       ,         .     9,87—9,13 
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Dies  ist  schwer  zu  begründen,  da  man  ja  nicht  annehmen  kann, 
<lass  in  der  Zeit  von  1885—1899  die  Hirnarterien  weniger  stra- 
paziert worden  sind,  als  die  Herzarterien. 

Punkt  IV.  Eine  mir  vorgelegte  Frage,  ob  die  Coronararterio- 
jiklerose  bei  Männern  früher  einträte  als  bei  Frauen,  ist  nach 
unserem  Materiale  nicht  zu  beantworten,  da  die  Zahl  der  versicherten 
Frauen  nur  einen  kleinen  Bruchteil  der  Zahl  der  versicherten  Männer 
ausmacht  z.  B.  1903:  1972  Frauen  und  71714  Männer. 

Punkt  V.  Kommen  Apoplexien  in  früherem  Alter  vor,  als  Er- 
weichungen des  Gehirnes? 

Die  Apoplexien  nehmen ,  wie  wir  vorhin  gesehen  haben ,  von 
Altersklasse  zu  Altersklasse  stetig  zu;  die  Hirnerweichungen  zeigten 
während  der  letzten  5  Jahren  ihr  Maximum  in  den  verschiedensten 
Altersklassen,  so  dass  man  nicht  sagen  könnte,  dass  sie  im  allgemeinen 
später  einträten,  als  die  Apoplexien,  jedoch  sind  die  Zahlen  der  Hirn- 
erweichungen zu  klein.  Ich  habe  mir  deshalb  einmal  die  statistischen 
Tabellen  der  Todesfalle  in  der  ganzen  Stadt  Leipzig  von  1902  angesehen, 
da  schien  es,  dass  in  der  Tat  die  Apoplexien  im  allgemeinen  früher 
eintreten,  als  die  Fälle  von  Hirnerweichungen,  jedoch  war  auch  hier 
die  letztere  AfFektion  sehr  spärlich  gegen  die  Apoplexien,  14 :  215. 
Auffallig  war  bei  den  Apoplexien,  dass  dieselben  erheblich  viel  mehr 
Frauen  betrafen,  als  Männer,  nämlich  121  :  94. 

Was  nun  zum  Schlüsse  die  Frage  der  Arteriosklerose  bei  der 
Aufnahme  anbetrifft,  so  ist  es  natürlich,  dass  ausgesprochene  Fälle 
nicht  aufnahmefähig  sind ;  selbst  sonst  lockende  Anträge,  wie  z.  B.  eines 
•■>0  jährigen  auf  10  Jahre,  halte  ich  noch  immer  für  ein  recht  zweifel- 
haftes Risiko.  Anderseits  kommen  häufig  Anträge  zur  Begutachtung, 
wo  einige  Symptome  an  Arteriosklerose  denken  lassen,  aber  doch 
gewichtige  Bedenken  dagegen  sprechen  Abgesehen  von  der  Schlänge- 
lung der  Arterien,  mit  der  viele  Ärzte  sehr  freigebig  sind,  und  auf 
die  wir  bei  sonst  guten  Verhältnissen  nicht  allzuviel  Gewicht  legen, 
erschweren  das  Urteil: 

1.  die  Neurasthenie  mit  Beklemmungserscheinungen,  Herzklopfen 
und  Pulsabnormitäten, 

2.  der  Tabakmissbrauch  mit  Schwindel,  Unruhe,  Pulsunregel- 
mäfsigkeit,  besonders  in  späteren  Lebensjahren. 

T«ih)indl.  d.  eii  Qndsiianxigfiti'D  Kongrestteji  f.  inn«re  Medisin.    XXI.  9 
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Da  müssen  nun  anderseits  für  Neurasthenie  charakteristische 
nervöse  Symptome,  das  Alter,  die  Heredität,  die  Abwesenheit  von  Lues 
die  Entscheidung  erleichtem. 

Immerhin  ist  grosse  Vorsicht  geboten,  besonders  seitdem  wir 
wissen 

1.  welch  gewaltiger  Prozentsatz  der  Todesfälle  von  der  Arterio- 
sklerose bedingt  wird, 

2.  wie  früh  schon  nach  den  interessanten  Ausführungen  des  Herrn 
Romberg  die  Gefässe  arteriosklerotisch  erkranken  können  und 

3.  wie  ähnlich  die  Initialsymptome  der  Sklerose  der  Himarterien 
anderen  unschuldigeren  Störungen  sein  können. 


VI. 

Über  Veränderongeii  des  Pankreas  bei  Arteriosklerose* 

Von 

Prof.  Dr.  G.  Hoppe -Seyler  (Kiel). 

Die  Erkrankungen  des  Pankreas,  wie  sie  im  Gefolge  von  Er- 
krankungen der  Gefäfse  besonders  bei  Arteriosklerose  eintreten  können, 
haben  deshalb  besonderes  Interesse,  weil  sie,  wie  ich  zuerst*)  ausge- 
führt habe,  eine  Schrumpfung  desselben  und  damit  eine  Herabsetzung 
seiner  Funktion  im  Kohlehydratstoffwechsel,  also  Glykosurie  oder 
Diabetes  mellitus  im  Sinne  der  experimentellen  Untersuchungen  von 
V.  Mering  und  Minkowski  herbeiführen  können.  Nachher  haben 
Fl  ein  er  u.  A.  ähnliche  Beobachtungen  publiziert. 

Ich  habe  ausser  den  damals  geschilderten  3  Fällen  seitdem  noch 
16  Fälle  von  Veränderung  des  Pankreas  nach  Arteriosklerose,  darunter 
8  mit  Glykosurie  einhergehende  anatomisch  untersuchen  können.  Von 


1)  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Beziehungen  der  Erkrankung  des  Pankrtas  und 
seiner  Get'ässe  zum  Diabetes  mellitus.  Deutsch.  Archiv  f.  klin.  Medizin  18d3. 
LJI.  Bd.    S.  171. 
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den  letzteren  habe  ich   6  teilweise  lange  Zeit  hindurch  klinisch  beob- 
achten können. 

Da  das  Pankreas  nach  dem  Tode  oft  so  sehr  rasch  störenden  Ver- 
änderungen durch  Selbstverdauung  unterliegt,  wurde,  wo  es  anging, 
dasselbe  möglichst  rasch  post  mortem  fixiert,  manchmal  in  der  Weise, 
dass  von  der  linken  Lendengegend  her  starke  Formalinlösung  in  die 
Pankreasgegend  injiziert  wurde.  So  gelang  es  dasselbe  in  der  Leiche 
zu  konservieren,  bis  die  Sektion  gemacht  werden  durfte. 

Bei  diesen  Fällen  trat  deutlich  hervor  eine  von  den  Gefassen  aus- 
gehende Wucherung  des  Bindegewebes,  welche  zwischen  die  einzelnen 
Acini  und  ihre  Zellen  eindringt,  sie  umschliesst  und  zur  Schrumpfung 
bringt.  Dieser  Prozess  ist  unregelmäfsig  in  verschiedener  Stärke  in  den 
einzelnen  Läppchen  ausgesprochen,  so  dass  einzelne  noch  ziemlich  intakt 
erscheinen,  andere  aber  in  Bindegewebsmassen  umgewandelt  sein  können, 
in  denen  nur  noch  kleine  Beste  von  den  Acinis  sichtbar  sind.  Da- 
zwischen kommen  die  verschiedensten  Übergänge  vor.  Diese  unregel- 
mäfsige  narbige  Schrumpfung  entspricht  ungefähr  dem  Bilde  der  arterio- 
sklerotischen Schrumpfniere,  wie  sie  übrigens  in  meinen  Fällen  vielfach 
zugleich  damit  vorkam.  '  Daneben  findet  sich  auch  einfache  Atrophie 
des  Pankreasgewebes,  wie  sie  als  Altersveränderung  anzusehen  ist. 
Das  Fettgewebe  ist  meist  stark  vermehrt,  teils  durch  Substitution 
von  Pankreasgewebe,  teils  durch  Wucherung  des  interlobulären  Gewebes, 
ähnlich  wie  die  Fettkapsel  der  Niere  zunimmt  bei  Schrumpfung  des 
Organes.  Die  meisten  Arterien  zeigen  deutliche  Veränderungen  ihrer 
Wand,  besonders  endarteriitische  W^ucherung,  sodass  es  zu  Verengerung 
des  Lumens,  zu  Thrombose  und  Obliteration  kommen  kann.  Die 
Drüsenzellen  erscheinen,  wo  die  Konservierung  gut  gelingt,  im  allgemeinen 
wohl  erhalten.  Die  Geföss-  oder  L  an  gerh  ans 'sehen  Inseln  dagegen 
zeigen  besonders  in  den  Fällen  mit  ausgesprochenem  Diabetes  stärkere 
Veränderungen  ^),  und  zwar  Wucherung  des  Bindegewebes  um  sie  herum 
und  namentlich  Vennehrung  desselben  in  ihrem  Inneren,  oft  auch  deut- 
liche hyaline  Degeneration  und  so  zuletzt  vollkommene  Verödung, 
Sklerose.     Viel  weniger  sind  diese  Veränderungen  in   den  Fällen,  wo 


1)  vergl.  Hoppe-Seyler:  Über  Veränderungen  des  Pankreas  bei  Arterio- 
sklerose, Sitzungsber.  d.  physiolog.  Vereins  in  Kiel.  Mönchener  med.  Wochenscbr. 
1903,  S.  314. 

9* 
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nur  alimentäre  Glykosurie  bestand,  ausgesprochen,  und  in  den  Fällen 
von  Arteriosklerose,  wo  noch  keine  Alteration  des  Zuckerstoflfwechsels 
vorlag,  fand  sich  neben  geringer  Bindegewebswucherung  und  -Schrumpfung 
auch  höchstens  eine  geringe  Vermehrung  des  Bindegewebes  lun  die  Inseln. 
Es  erweckt  daher  den  Anschein,  dass  die  Ansicht,  wie  sie  von  Walter 
Schulze,^)  Opie,^)  Ssobolew,^)  Weichselbaum  und  Stangl,*) 
Herzogt)  und  Anderen  vertreten  wird,  nämlich  dass  die  Erkrankung 
der  Inseln  zur  Glykosurie  in  naher  Beziehung  steht,  für  die  arterio- 
sklerotischen Vorgänge  zutriflFt.  Da  diese  Zellgruppen  mit  den  Blut- 
gefässen in  inniger  Beziehung  stehen,  mit  den  Ausfuhrungsgängen  da- 
gegen nicht,  so  erklärt  es  sich  leicht,  dass  sie  bei  Prozessen,  welche  von 
Gefössalterationen  ausgehen,  erkranken,  während  sie  bei  solchen,  welche 
von  den  Pankreasgängen  ausgehen,  intakt  bleiben.  Ich  habe  dies  auch 
in  Fällen  von  starkem  Schwunde  des  Pankreasgewebes  in  der  Umgebung 
von  chronisch  entzündeten  Pankreasgängen  (Cholelithiasis,  Konkrement- 
bildung  etc.)  mehrmals  gefunden.  Es  entspricht  das  auch  den  Experi- 
menten von  Walter  Schulze,  Ssobolew  u.  a.,  wo  bei  Injektion 
reizender  Substanzen  in  die  Pankreasgänge  und  Unterbindung  derselben 
die  Inseln  von  dem  ganzen  Parenchyme  allein  erhalten  blieben. 

Andere  Autoren,  wie  namentlich  M.  B.  Schmidt^)  und  v.  Hanse- 
mann ^j  stehen  dieser  Anschauung  von  der  Bedeutung  der  Gefassinsein 
für  den  Zuckerstoflfwechsel  noch  skeptisch  gegenüber.  Doch  zeigen 
auch  ihre  Beobachtungen,  wie  häufig  sich  zu  Alteration  der  Inseln 
Diabetes  gesellt. 


1)  Archiv  für  mikroskopische  Anatomie  1900,  Bd.  56,  S.  491. 

*)  On  the  histolugy  of  the  islands  of  Langerhans  of  thc  pancreas.  The 
Johns  Hopkins  Hospital  Bulletin  No.  114,  Sept.  1900,  S.  205  und  On  the  relation 
of  chronic  intcrstitial  pancreatitis  to  the  islands  of  Langerhans  and  to  diabetes 
mellitus.    Journ.  of  exper.  med.     Bd.  V.    No.  4,  Jan.  15.     1901. 

3)  Centralblatt  f.  allg.  Pathologie  u.  path.  Anat.  1900.    Bd.  XT,  S.  202. 

*  Zur  Kenntnis  der  feineren  Veränderungen  des  Pankreas  bei  Diabetes  raeliitas. 
Wien.     Klin.  Wochenschr.     1901      S.  968. 

5)  Zur  Histopathologie  des  Pankreas  bei  Diabetes  mellitus.  Virch.  Arch.  1902. 
Bd.  168,  S.  83. 

ß)  Über  die  Beziehung  der  Lange rhans 'sehen  Inseln  des  Pankreas  z.  Diabetes 
mellitus.    Münchener  med.  Wochenschr.  1902.    S.  51. 

7)  Verhandlungen  der  Deutschen  Pathologischen  Gesellschaft.     IV.  S.  187. 
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Der  klinische  Verlauf  der  Fälle  von  arteriosklerotischem  Pankreas- 
diabetes  entspricht  auch  einer  allmählich  sich  verstärkenden  Läsion  des 
Organes,  wie  sie  sich  aus  der  allmählichen  Entwicklung  der  anatomischen 
Veränderungen  ergibt.  Zuerst  leichte  alimentäre  Glykosurie,  die  immer 
stärker  wird  und  dann  in  leichten  Diabetes  mit  geringer  durch  Diät 
zu  beseitigender  Zuckerausscheidung  übergeht,  um  zuletzt  mit  schwerer 
Störung  des  Kohlehydratstoflfwechsels  im  Coma  diabeticum  zu  enden. 
Relativ  häufig  war  dabei  Gangrän  an  den  Beinen  vorhanden.  Parallel 
damit  ging  die  Entwickelung  arteriosklerotischer  Veränderungen  an  den 
anderen  Organen,  wie  namentlich  an  Herz  und  Nieren.  Hiervon  zu 
unterscheiden  ist  die  mit  Cirrhose  der  Leber  oft  vergesellschaftete 
Bindegewebswucherung  und  Schrumpfung  des  Pankreas.  Hierbei  treten 
die  Gefässveränderungen  mehr  in  den  Hintergrund,  die  Bindegewebs- 
wucherung ist  sehr  diffus  in  den  einzelnen  Läppchen  ausgeprägt,  die 
Atrophie  des  Pankreas  und  die  Alterationen  der  Inseln  treten  meist 
nicht  hervor.  Es  kommen  aber  jedenfalls  auch  Kombinationen  vor, 
wie  in  einem  Falle,  den  ich  beobachten  konnte  und  in  anderen  in  der 
Literatur  beschriebenen  (Steinhaus^)  u.  a.)  Die  syphilitische  inter- 
stitielle Pankreatitis  führt  auch  manchmal  zu  Diabetes,  hierbei  pflegen 
aber  gewöhnlich  reichliche  junge  Bindegewebsmassen  mit  massenhafter 
Zellwucherung  vorhanden  zu  sein  und  zwischen  und  in  die  Läppchen 
in  dicken  Zügen  einzudringen,  wobei  die  Acini  zum  Schwund  gebracht 
werden  und  auch  die  Inseln  entarten  und  schrumpfen  können. 

Ich  habe  femer  noch  festzustellen  versucht,  ob  bei  Leuten  mit 
Arteriosklerose  häufig  alimentäre  Glykosurie  besteht,  da  diese  einen 
Fingerzeig  für  das  Bestehen  einer  Pankreasschädigung  ergeben  würde. 
Besonderen  Wert  habe  ich  dabei  auf  die  Untersuchung  bei  Nicht- 
alkoholikem  gelegt.  Von  15  Fällen,  in  denen  deutliche  Zeichen  der 
Arteriosklerose  bestanden,  Alkoholismus  aber  auszuschliessen  war 
(10  davon  betrafen  Frauen),  fand  sich  bei  6  alimentäre  Glykosurie 
(auf  100  gr  Traubenzucker  0,25 — 1,3**/,,  Zucker,  Bechtsdrehung  bei 
Polarisation,  Gährung),  also  bei  40  ^/q.^) 

J)  Über  das  Pankreas  bei  Lebercirrhose.  Deutch.  Arch.  f.  klin.  Med.  1902. 
Bd.  74,  S.  537. 

2)  Nachtrag  bei  der  Korrektur.  Es  handelte  sich  in  den  untersuchten 
F&llen  um  sehr  starke  Arteriosklerose.  Seitdem  vorgenommene  Untersuchungen 
bei  Weiteren  Fällen,  ergaben  unter  21  bei  6  alimementäre  Glykosurie,  also  immer- 
hin bei  28,5  o/o. 
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Bei  chronischen  Alkoholikern  mit  Arteriosklerose  fand  sich  bei 
9  von  24,  also  bei  37  ^/^  alimentäre  Glykosurie;  bestand  zur  Zeit 
akute  Alkoholintoxikation,  so  stieg  die  Zahl  auf  73^/^  (11  von  15). 
Dagegen  zeigten  chronische  Alkoholiker  ohne  Arteriosklerose  nur  in 
25®/o  (4  von  16),  solche  bei  akuter  Alkoholintoxikation  in  35%  (11 
von  31)  Glykosurie.  Also  auch  bei  den  Potatoren  zeigt  sich,  wenn 
zugleich  Arteriosklerose  vorliegt,  in  höherem  Prozentsatz  Glykosurie. 
Bei  allen  Potatoren  war  die  Leber  glatt  und  derb;  nur  bei  zwei,  die 
aber  keine  alimentäre  Glykosurie  darboten,  zugleich  klein,  bei  den 
übrigen  gross. 

Dies  alles  spricht  für  die  Begünstigung  der  Glykosurie  durch 
Arteriosklerose,  also  wohl,  da  bulbäre  Symptome  in  unseren  Fällen 
fehlten,  für  die  im  Alter  allmählich  eintretende  arteriosklerotische 
Schrumpfung  des  Pankreas. 


VII. 

Ein  Verfahren  zur  Messung  des  diastoliscben  Blatdrnckes 

nnd  seine  Bedeutung  fQr  die  Klinik 

Von 

Privatdocent  Dr.  Julius  Strasbnrger  (Bonn). 

Der  Blutdruck  in  den  Schlagadern  wechselt  beim  Menschen  mit 
jedem  Pulse,  sodass  es  für  das  Ergebnis  der  Messung  einen  Unterschied 
bedeutet,  ob  man  den  systolischen,  diastolischen  oder  mittleren  Blut- 
di-uck  bestimmt.  Diese  Tatsache  ist  im  allgemeinen  von  den  KHmkern 
noch  wenig  berücksichtigt  worden.  Erst  in  neuerer  Zeit  weist  besonders 
Sahli  darauf  hin,  dass  Maximaldruck  und  Mitteldruck  durchaus  nicht 
parallel  zu  gehen  brauchen  und  dass  durch  eine  richtige  Bestimmung 
des  letzteren  wohl  manche  Widersprüche  zwischen  den  Ergebnissen  der 
Druckmessung  und  dem  übrigen  klinischen  Befunde  geklärt  werden 
dürften. 
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Die  Apparate,  welche  heutzutage  vorwiegend  in  der  Klinik  benutzt 
werden,  sind  der  vonBasch  und  die  neueren  Instrumente  von  Riva- 
Rocci  und  Gärtner.  Sie  bestimmen  den  Druck,  bei  welchem  an 
^iner  bestimmten  Stelle  dfer  Blutstrom  von  dem  Zentrum  nach  der 
Peripherie  unterbrochen  wird.  Die  beiden  erstgenannten  Apparate  geben 
—  im  Prinzip  wenigstens  —  den  Maximaldruck  an.  Für  das  Tono- 
meter von  Gärtner  gilt  wahrscheinlich  das  Gleiche,  wenn  auch  die 
Ansichten  hierüber  noch  geteilt  sind. 

Wir  besitzen  weiterhin  die  Methoden  von  Marey,  Mosso,  Hill 
und  Barnard.  Sie  gehen  von  den  pulsatorischen  Schwankungen  aus, 
die  das  mit  dem  Compressorium  verbundene  Quecksilber-Manometer 
ausführt,  und  identifizieren  den  Druck,  bei  dem  die  Oscillationen  maximal 
werden  mit  der  Höhe  des  Blutdruckes  beim  Menschen.  Über  die  Frage, 
welche  Phase  des  Blutdruckes  man  mit  diesen  Methoden  bestimmt, 
wird  noch  diskutiert.  Man  darf  aber  wohl  annehmen,  dass  diese 
Instrumente  den  diastolischen  oder  einen  mittleren  Druck  anzeigen. 
Das  Verfahren  von  Hürthle,  welches  eine  Sonderstellung  einnimmt, 
erlaubt,  den  mittleren  Blutdruck  zu  finden.  Alle  die  letztgenannten 
Methoden  besitzen  aber  Nachteile,  die  ihre  klinische  Anwendung  er- 
schweren. Ihre  nähere  Besprechung  ist  mir  an  dieser  Stelle  nicht 
möglich.  Ebenso  muss  ich  auch  im  Folgenden  bezüglich  der  Einzel- 
heiten auf  meine  demnächst  erscheinende  ausführliche  Arbeit  verweisen. 

Alle  bisher  erwähnten  Verfahren  ermöglichen  nur  eine  Phase  des 
Blutdruckes  zu  messen.  Hensen  und  H.  von  Recklinghausen 
versuchten  nun,  unter  Benutzung  des  Instrumentes  von  Riva-Rocci, 
auf  Umwegen  die  verschiedenen  Höhen  des  Druckes,  also  die  wahren 
Druckschwankungen  bei  jedem  Pulse  zu  bestimmen.  Sie  bedienten 
sich  ^abei  eines  graphischen  Verfahrens  und  berechneten,  resp.  kon- 
struierten aus  den  erhaltenen  Kunden  unter  Berücksichtigung  des 
gemessenen  Blutdruckes  die  wahren  Pulsgrössen.  Beide  Methoden  sind 
umständlich.  Immerhin  liesse  sich  aber  das  Verfahren  von  v.  Reckling- 
hausen wohl  klinisch  verwerten.  Eine  Anwendung  hat  es  aber,  soweit 
mir  bekannt,  bis  jetzt  nicht  gefunden. 

Ich  möchte  nun  über  eine  andere  Methode  der  Blutdruckmessung 
berichten,  welche  gestattet,  in  einfacher  und,  wie  ich  meine,  aus- 
reichender Weise,  neben  dem  systolischen  den  diastolischen  Dnick  zu 
bestimmen.    Femer  glaube  ich  darlegen   zu  können,    dass  durch   eine 
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Messung  undVergleichung  dieser  beiden  Werte  unsere  Kenntnisse  über 
das  Verhalten  des  Kreislaufes  wesentlich  vollkommener  werden,  ak 
das  bis  jetzt  durch  Messung  nur  eines   Druckwertes  der  Fall  war. 

Ich  bediene  mich  des  Apparates  von  Riva-Rocci  in  seiner  von 
H.  V.  Recklinghausen  verbesserten  Form.  Der  systoliche  Druck 
wird  in  bekannter  Weise  bestimmt,  durch  Messung  der  Druckhöhe,  bei 
der  der  Radialpuls  verschwindet.  Den  diastolischen  Druck  gibt 
das  Manometer  an,  wenn  bei  zunehmender  Kompression 
der  Brachialarterie  der  vorher  maximale  Radialpuls 
für  den  palpierenden  Finger  eben  anfängt  kleiner  zu 
werden. 

Den  Beweis  für  die  Richtigkeit  dieser  Annahme  erblicke  ich  in 
Folgendem:  Wenn  die  Brachialarterie  circulär  gleichmässig  belastet 
wird,  wie  dies  durch  den  allseitig  wirkenden  Druck  der  Manschette 
erfolgt,  so  bleibt  das  Lumen  der  Arterie  zunächst  erhalten,  die  Pulse 
gehen  unbehindert  nach  der  Peripherie.  Erst  wenn  der  steigende  Aussen- 
druck den  in  der  Arterie  während  der  Diastole  herrschenden  Druck 
etwas  übertrifft,  klappt  die  Arterie  während  dieses  Zeitraumes  zusanmien, 
um  sich  bei  jeder  Systole  wieder  zu  öffnen.  Die  Pulswelle  muss  aber 
jetzt  ein  Hindernis  überwinden  und  man  fühlt  eine  Abnahme  des 
Radialpulses,  Vor  dieser  Abnahme  pflegt  der  Radialpuls  ein  deutliches 
Maximum  zu  zeigen,  was  auch  bereits  Gumprecht  beschrieben  hat. 
Ich  erkläre  mir  sein  Zustandekommen,  ohne  auf  Einzelheiten  einzu- 
gehen, so:  An  der  Stelle  der  Kompression  wird,  einige  Zeit  bevor  die 
Arterie  zusammenklappt,  ihr  Lumen  kleiner,  weil  ihre  Wand  entspannt 
ist,  die  vorher  gedehnte  Arterie  sich  also  kontrahieren  kann.  Dadurch 
gelangt  während  der  Diastole  weniger  Blut  in  die  Radialarterie  und 
auch  in  dieser  nimmt  die  Spannung  ab.  Für  die  Systole  ist  aber  noch 
kein  Hindernis  gegeben,  da  die  Wand  der  entspannten  Arterie  an  der 
Stelle  der  Kompression  jfrei  schwingen  kann.  Es  kommt  also  der  volle 
Puls  in  die  Radialarterie,  deren  Wand  wegen  der  geringeren  Spannung 
befähigt  ist,  grössere  Ausschläge  zu  geben. 

Um  die  Annahme,  dass  das  Kleinerwerden  des  Radialpulses 
die  Höhe  des  diastolischen  Druckes  angibt,  zu  stützen,  machte  ich 
Versuche  an  einem  Schlauchsysteme,  durch  welches  Wasser  unter  kon- 
tinuierlichem Drucke  floss,  entsprechend  dem  diastolischen  Drucke  im 
Gefösssysteme.     Durch    rhythmische  Kompression    eines  Gummiballons 
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konnten  ausserdem  Druckwellen  entsprechend  den  systolischen  des^ 
Herzens  hindurch  geschickt  werden.  An  zwei  Stellen  waren  in  das 
System  Schlauchstücke  mit  ganz  dünner  Wandung  eingeschaltet.  Das 
zentral  gelegene  dünnwandige  Stück  ging  durch  eine  weite,  mit  Wasser 
gefüllte  Glasröhre,  in  der  der  Wasserdruck  nach  Belieben  erhöht  werden 
konnte,  entsprechend  der  Manschette  am  Sphygmomanometer.  Über 
dem  peripheren  Schlauchstücke  war  ein  Sphygmograph  angebracht. 
Wie  erwartet,  zeichnete  letzterer  im  wesentlichen  unverändert  grosse 
Wellen  bis  zu  dem  Augenblicke,  da  der  Aussendruck  den  Innendruck 
in  der  Diastole  eben  überwand  und  der  dünnwandige  Schlauch,  im 
Innern  der  weiten  Glasröhre,  zusammenfiel.  Scharf  einsetzend  zeigte 
sich  jetzt  eine  rasche  Abnahme  der  Wellengrösse. 

Auch  am  Menschen  suchte  ich  entsprechende  Kurven  aufzunehmen ; 
es  stösst  dies  aber  auf  Schwierigkeiten,  weil,  unabhängig  von  dem 
arteriellen  Drucke,  die  venöse  Stauung  den  Sphygmographen  beeinflusst 
und  die  Kunden  verändert.  Immerhin  gelingt  es,  bei  einigen  Versuchs- 
personen brauchbare  Kesultate  zu  erzielen.  Man  sieht  dann  auch  vor 
dem  Abnehmen  des  Pulses  das  Auftreten  eines  Maximums. 

Einen  weiteren  Beweis  dafür,  dass  der  Punkt,  den  ich  messe,  die 
Höhe  des  diastolischen  Blutdruckes  anzeigt,  glaube  ich  durch  Vergleich 
meiner  Methode  mit  der  H.  v.  Kecklinghausen's  an  ein  und  der- 
selben Versuchsperson  erbringen  zu  können:  Füllt  man  die  Manschette 
des  Sphygmomanometers  mit  AVasser  und  verbindet  sie  nach  Austreibung 
aller  Luftblasen  mit  einem  u-förmigen  Quecksilber-Manometer,  so  sieht 
man  innerhalb  gewisser  Druckhöhen  das  Quecksilber  grosse  Ausschläge 
vollführen.  Dieser  Druckbereich  entspricht  nach  v.  Eecklinghausen 
der  wahren  Pulsamplitude.  Wenn  ich  nun  zugleich  auf  das  Auftreten 
der  grossen  Ausschläge  im  Manometer  und  auf  den  Kadialpuls  achtete, 
so  fand  ich,  dass  das  untere  Druck-Niveau  für  die  grossen  Oscillationen 
und  der  Beginn  der  Abnahme  des  ßadialpulses  zusammentrafen,  was^ 
für  die  Richtigkeit  meiner  Anschauung  spricht. 

Um  die  Druckhöhe,  bei  welcher  der  ßadialpuls  kleiner  zu  werden  an- 
fangt, durch  Palpation  richtig  zu  finden,  ist  es  erforderlich,  sich  erst  durch 
gröbere  Druckveränderungen  in  der  Manschette  zu  orientieren  und  allmäh- 
lich durch  feineres  Steigen-  und  Sinkenlassen  des  Quecksilbers  den  gesuch- 
ten Punkt  einzuengen.  Im  Durchschnitte  liegt  dieser  etwa  30  mm  unter 
dem  Maximaldrucke.     Seine   Bestimmung  ist  nicht  so  leicht,   wie  die 
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des  systolischen  Druckes,  gelingt  aber  bei  einiger  Übung  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  auf  einige  Millimeter  genau.  Nur  wenn  der  Puls  unregel- 
mäfsig,  oder  an  sich  sehr  klein  ist,  erwachsen  ernstliche  Schwierig- 
keiten. 

Die  Bedeutung  der  Messung  beider  Druckhöhen,  des  diastolischen 
und  des  systolischen  Druckes,  erblicke  ich  in  den  Beziehungen,  die 
*sich  aus  diesen  Werten  ableiten  lassen  und  die  uns  einen  Einblick 
in  das  wechselseitige  Verhalten  von  Herz  und  Geßssen  gewähren. 

Die  Differenz  zwischen  Höhe  des  Maximal-  und  des  Minimal- 
<lruckes  repräsentiert  die  Druckschwankung  bei  jedem  Pulsschlage.  Ich 
möchte  sie  als  ^Pulsdruck-  bezeichnen.  Sie  ist  in  erster  Linie  von 
-der  Herzarbeit  abhängig.  Durch  diese  Arbeit  wird  der  Qesamtblut- 
<lruck,  als  dessen  Ausdruck  wir  den  systolischen  Druck  betrachten 
wollen,  so  weit  in  die  Höhe  getrieben,  bis  durchschnittlicher  Znfluss 
und  Abfluss  sich  das  Gleichgewicht  halten.  Die  Grösse  des  Abflusses 
wird  bestimmt  durch  den  Tonus  der  kleinen  Arterien.  Pulsdruck  und 
systolischer  Blutdruck  stehen  also  in  bestimmtem  Verhältnisse  zu  einander 
und  dieses  wird  geregelt  durch  die  Beziehung  zwischen  Herzarbeit  und 
Einstellung  der  Gefasse.  Erweitem  sich  z.  B.  bei  gleich  bleibender 
Herzarbeit  die  kleinen  Arterien,  so  wird  der  Abfluss  vergrössert,  der 
Maximaldruck  muss  herunter  gehen  und  das  Verhältnis  von  Pulsdruck 
und  Maximaldruck  ist  ein  anderes  geworden.  Das  Umgekehrte  findet 
i!itatt,  wenn  die  Gefasse  sich  im  Verhältnisse  kontrahieren. 

Ich  schlage  nun  vor,  die  Beziehung:  Pulsdruck  zu  systolischem 
Drucke  (man  könnte  statt  dessen  auch  den  diastolischen  Druck  nehmen, 
aber  der  systolische  ist  uns  aus  der  bisherigen  klinischen  Druckmessung 
geläufiger)  als  , Blutdruckquotienten*'  zu  bezeichnen.  Derselbe 
gibt  uns  Auskunft  über  das  Verhältnis  der  Herzarbeit  zum  Widerstände 
in  den  Gelassen.  Zeigt  er  einen  mittleren  Wert,  so  darf  man  sagen. 
Herz  und  Arterien  haben  sich  auf  einander  in  mittlerer,  d.  h.  normaler 
Weise  eingestellt.  Dadurch  ist  zugleich  ein  Urteil  über  die  Blut- 
versorgung der  Gewebe  möglich,  die  in  diesem  Falle  gleicherweise 
mittelgross  sein  muss.  Wächst  z.  B.  bei  gleich  bleibendem  Maximal- 
drucke  der  Quotient,  so  sind  die  peripheren  Widerstände  im  Verhältnisse 
verringert,  die  Gewebe  erhalten  mehr  Blut;  sinkt  er,  so  sind  die 
Widerstände  erhöht,  die  Blutzufuhr  nach  den  Capillaren  sinkt.  Neben 
<lem  Quotienten  ist  naturlich  die  absolute  Höhe  des  Blutdruckes  und 
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die  Pulsfrequenz  zu  berücksichtigen,  woraus  sich  eine  ganze  Anzahl  von 
Kombinationen  ergeben. 

Ich  habe  nun  zunächst  Messungen  an  gesunden  Männern  vor- 
genommen und  gefunden,  dass  der  Blutdruckquotient  normalerweise 
einen  auffallend  konstanten  Wert  darstellt.  Er  betrug  im  Durchschnitte 
von  14  Versuchen  0,254,  in  maximo  0,31,  in  minimo  0,22.  In  der 
Regel  waren  aber  die  Abweichungen  vom  Mittelwerte  geringe.  Es  zeigt 
dies,  dass  die  Regulierung  zwischen  Herz  und  Gefässen  so  fein  ist, 
dass  für  gewöhnlich,  auch  bei  verschiedenen  Leuten,  nur  geringe  Unter- 
schiede bestehen. 

Ich  möchte  noch  erwähnen,  dass  meine  Zahlen  gut  zu  denen 
passen,  die  die  Messung  an  Tieren  bei  eröffneter  Carotis  unter  An- 
wendung besonderer  Manometer  den  Physiologen  ergeben  hat.  Darin 
erblicke  ich  einen  weiteren  Beweis  für  die  Brauchbarkeit  meiner  Methodik. 

Lässt  man,  nach  Messung  des  Blutdruckes  in  der  Euhe,  Körper- 
arbeiten, z.  B.  Treppensteigen  vornehmen,  so  wächst,  wie  bekannt, 
der  Maximaldruck.  Meine  Untersuchungen  ergaben,  dass  auch  der 
Pulsdruek  sich  dabei  vergrössert.  Beides  zusammen  ist  ein  Zeichen 
vermehrter  Herzarbeit.  Der  Quotient  zeigt  in  der  Eegel  keine  wesent- 
liche Abweichung  vom  Normalen,  zum  Beweise,  dass  auch  bei  erhöhter 
Leistung  das  Verhältnis  von  Herzarbeit  und  Gefössspannung  annähernd 
ebenso  reguliert  wird,  wie  in  der  Ruhe.  In  einem  Versuche,  bei  dem 
der  Maximaldruck  erheblich  gestiegen  war,  fand  ich  eine  ausgesprochene 
Vergrösserung  des  Quotienten.  Das  heisst  also,  die  kleinen  Arterien 
hatten  sich  relativ  erweitert  und  dies  darf  man  wohl  als  kompen- 
satorischen Vorgang  betrachten,  der  das  Gefasssystem  und  Herz  vor  zu 
grosser  Drucksteigerung  schützt. 

Ich  glaube,  dass  die  Untersuchung  Herz-  und  Gefässkranker  in 
dieser  Richtung  noch  manches  interessante  Resultat  verspricht. 

Man  kann  durch  Messung  des  diastolischen  und  systolischen  Blut- 
druckes auch  quantitative  Verhältniswerte  über  Herzarbeit 
und  Schlag  Volumen  erhalten,  was  bisher  beim  Menschen  nicht 
möglich  war.  Erlaubt  mir  auch  die  zur  Verfügung  stehende  Zeit  nicht, 
diesen  Satz  näher  zu  begründen,  so  möchte  ich  doch  auf  Folgendes 
hinweisen.  Unter  der  Voraussetzung,  dass  die  Systole  ihre  Zeitdauer 
nicht  wesentlich  ändert,  was  für  die  meisten  Fälle  zutrifft,  ist  1.  die 
absolute  Höhe  des  Pulsdruckes  in  der  Hauptsache  dem  Schlagvolumen 
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proportional.  Es  lässt  sich  zum  Beweise  dieses  Satzes  an  die  Unter- 
suchungen von  Hoorweg  anknüpfen,  aus  denen  hervorgeht,  dass  das 
Schlagvolumen  der  Fläche  der  Pulskurve  proportional  ist.  Klinisch 
liess  sich  diese  Tatsache  bisher  nicht  verwerten,  hauptsächlich  deshalb, 
weil  der  Sphygniograph  nicht  gestattet,  ein  Urteil  über  die  wahre 
Höhe  des  Pulses  abzugeben.  Durch  die  Blutdruckmessung  erhält  man 
aber  diese  Höhe  in  absoluten  Zahlen.  2.  Das  Produkt  aus  Pulsdruek 
und  mittlerem  Blutdrucke  in  der  Brachialis  ist  im  wesentlichen  pro- 
portional der  Arbeit  des  Herzens.  Zum  Verständnisse  dieses  Satzes  er- 
innere ich  daran,  dass  das  absolute  Mafs  für  die  Herzarbeit  durch  das 
Produkt  aus  Schlagvolumen  und  Mitteldruck  in  der  Aorta  gegeben  ist. 

Meine  Druckmessungen  bei  Krankheitsfällen  erstrecken  sich 
zunächst  auf  eine  Anzahl  Herzfehler. 

Die  auffallendsten  Veränderungen  des  Druckes  fanden  sich  bei 
Aorteninsufficienz.  5  Patienten,  die  ich  untersuchen  konnte, 
zeigten  durchweg  einen  auffallend  grossen  Abstand  des  diastolischeü 
Druckes  vom  systolischen.  Der  Blutdruckquotient  war  also  stark 
erhöht.  Im  Mittel  fand  ich  0,41  gegenüber  0,25  bei  Gesunden.  D^ 
Verhalten  des  Maximaldruckes  in  diesen  Fällen  bot  nichts  Charakte- 
ristisches, bald  war  er  normal,  bald  erhöht  oder  erniedrigt.  Der 
hohe  Blutdruckquotient  hingegen  ist  für  Aorteninsufficienz  ebenso 
charakteristisch,  wie  der  Pulsus  celer.  Die  Erklänmg  für  sein  Zu- 
standekommen ist  im  Prinzip  dieselbe  wie  für  den  schnellenden  Puls. 
Die  tiefe  Drucksenkung  in  der  Diastole  entspricht  seinem  steilen  Ab- 
falle. Die  Druckmessung  gibt  uns  ausserdem  die  absolute  Grösse  der 
Pulsschwankung  an,  was  aus  der  sphygmographischen  Kurve  nicht 
herausgelesen  werden  kann. 

Andere  Herzerkrankungen,  Mitralfehler  undMuskelerkrank- 
ungen  —  ich  verfüge  bis  jetzt  über  11,  teils  inkompensierte,  teils 
kompensierte  Fälle  —  zeigten  im  Durchschnitte  entweder  eine  Abnahme 
des  systolischen  Druckes,  bei  mittlerem  Quotienten,  oder  eine  Ver- 
kleinerung des  Quotienten  bei  mittlere  msystolischem  Drucke,  oder  eine 
Abnahme  beider  Werte.  Aus  jeder  dieser  Möglichkeiten  ist  eine  Ver- 
ringerung der  dem  Kreislaufe  verfugbaren  Herzarbeit,  soweit  sie  den 
einzelnen  Pukschlag  betrifft,  zu  erschliessen.  Ganz  besonders  gilt  die.^, 
wenn  systolischer  Druck  und  Quotient  zugleich  erniedrigt  sind. 

Die  durchschnittliche  Abnahme  der  Herzarbeit  ist  jedoch  nicht  so 
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gross,  als  aus  meinen  Zahlen  hervorgeht,  weil  in  einem  Teil  der  Fälle 
die  Pulsfrequenz  gegenüber  der  Norm  vergrössert  war. 

Besonderes  Interesse  beansprucht  die  Kombination,  dass  der  Maximal- 
druck normale  Höhe  zeigt  und  nur  der  Quotient  sich  verkleinert,  also 
die  Druckschwankungen  des  Pulses  sich  verringern.  Hier  befanden 
sich  bisher  die  Resultate  der  Blutdruckmessung  häufig  in  offenem 
Widerspruche  mit  dem  übrigen  klinischen  Verhalten,  welches  auf  Herz- 
schwäche  hinwies.  Der  systolische  Druck  wird  in  diesen  Fällen  trotz 
geringer  Herzarbeit  durch  Kontraktion  der  kleinen  Arterien  hoch  ge- 
halten. Der  fundamentale  Unterschied  gegenüber  der  Norm  liegt  aber 
darin,  dass  die  Gewebe  weniger  Blut  erhalten,  als  sie  sollten.  Solche 
Vorkommnisse  sind  nicht  selten  und  es  muss  geradezu  auffallen,  dass 
der  Körper  bestrebt  ist,  den  Maximaldruck,  und  damit,  wenn  auch 
nicht  in  gleichem  Verhältnisse,  den  Mitteldruck  hoch  zu  halten.  Die 
Messung  nur  des  systolischen  Druckes  erscheint  für  eine  Anzahl  Fälle 
ganz  besonders  ungeeignet,  um  Zeichen  von  Herzschwäche  aufzudecken. 

Nach  Verabreichung  von  Digitalis  etc.  lässt  sich  das  Wachsen  der 
Herzarbeit  nach  meiner  Methode  deutlich  erkennen 

Nächst  den  Herzfehlern  beansprucht  das  meiste  Interesse  die  Ver- 
änderung des  Druckes  bei  Nephritis  und  Arteriosklerose.  Ich 
verfuge  fiber  22  Fälle,  von  denen  allerdings  nur  14  ausgesprochene 
Erhöhung  des  Maximaldruckes  aufwiesen.  Unter  diesen  war  der  Blut- 
druckquotient bei  den  Arteriosklerotikeru  fast  durchweg  auf 
normaler  Höhe.  Erhöhter  Maximaldruck  bei  mittlerem  Quotienten  be- 
deutet eine  Vermehrung  der  Herzarbeit.  Aus  der  nonnalen  Grösse  des 
Quotienten  entnehme  ich  ausserdem,  dass  die  Arbeit  des  Herzens  sich 
dem  Hindernisse  in  der  Peripherie  voll  angepasst  hatte,  denn  wäre  dies 
nicht  der  Fall,  so  müsste  zwar,  infolge  des  behinderten  Abflusses,  der 
Maximaldruck  wachsen,  der  Quotient  aber  kleiner  werden.  Wir  haben 
also  in  dem  Verhalten  des  Blutdruckquotienten  ein  Mals  für  die 
Kompensation  der  Störung. 

Die  Drucksteigerungen  bei  Nephritikern  gingen  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  auffallender  Weise  mit  entschiedener  Erhöhung  des 
Quotienten  einher;  im  Durchschnitte  betrug  dieser  0,35.  Das  erscheint 
mir  von  theoretischer  Bedeutung,  wenn  es  gilt,  das  Zustandekommen 
der  Druckerhöhung  zu  erklären.  Die  Tatsache,  dass  im  Verhältnisse  zu 
der  Herzarbeit   die   Gefasse   erweitert  sind,    spricht   nicht  für  ein 
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Hindernis  in  der  Peripherie,  dem  sich  das  Herz  anpassen  muss,  sondern 
umgekehrt  für  eine  zentrale  Ursache  der  vermehrten  Arbeit,  und  man 
erhält  den  Eindruck,  dass  die  Aiterien  den  Äbfluss  erleichtert  haben. 
um  zu  hoher  Drucksteigerung  vorzubeugen.  Es  ist  bekannt,  dass  auch 
andere  Gründe  dafür  sprechen,  die  Ursache  der  vermehrten  Arbeit  in 
einem  Reize,  der  auf  das  Herz  selbst  ausgeübt  wird,  oder  in  Viskositäts- 
anomalien des  Blutes  zu  erblicken. 

Interessant  waren  die  Beobachtungen,  die  ich  mit  Hülfe  der  Blut- 
druckmessung bei  2  Pneumonikern  machen  konnte.  Welche  Be- 
deutung es  hat,  gerade  bei  dieser  Krankheit  die  Arbeit  und  damit  auch 
die  Kraft  des  Herzens  beurteilen  zu  können,  brauche  ich  nicht  auszu- 
führen. Ich  fand  während  der  ersten  Hälfte  des  Krankheitsverlaufes 
eine  Erhöhung  des  Blutdrückquotient-en,  also  relative  Erweiterung  der 
Gefässe.  Der  Maximaldruck  war  ziemlich  niedrig,  die  Arbeit,  welche 
das  Herz  leistete,  aber  nicht  verringert,  in  Übereinstimmung  mit  den 
bekannten  Tierversuchen  von  Komb  er g  und  Pässler.  Gegen  Schluss 
des  Fieberstadiums  sank  bei  im  wesentlichen  unverändertem  systolischen 
Drucke  der  Quotient.  Das  wies  auf  Nachlassen  der  Herzarbeit  hin; 
durch  Messung  des  systolischen  Druckes  allein,  also  durch  die  zur  Zeit 
übliche  Methode  konnte  dies  nicht  erkannt  werden.  Es  ist  das 
gleiche  Verhalten,  wie  ich  es  schon  bei  einigen  Herzfehlem  beobachtet 
hatte.  Namentlich,  wenn  Dyspnoe  auftrat,  hob  sich  der  Maximaldruck, 
trotzdem  die  Herzarbeit  deutlich  sank.  Die  Übereinstimmung  der 
Resultate  meiner  Druckmessung  mit  dem  übrigen  klinischen  Verhalten 
war  gut  erkennbar. 

Dies  sind  die  wichtigsten  Resultate  meiner  bisherigen  klinischen 
Beobachtungen;  es  ist  natürlich  erst  ein  Anfang.  Soviel  glaube  ich 
aber  jetzt  schon  behaupten  zu  können,  dass  wir  durch  die  Messung 
des  diastolischen  und  des  systolischen  Blutdruckes  und  Berücksichtigung 
der  gegenseitigen  Beziehungen  dieser  Werte  Kenntnisse  über  die  Arbeit 
des  Herzens,  das  Verhalten  der  Arterien  und  damit  auch  über  die 
Blutversorgung  der  Gewebe  erlangen  können,  die  uns  die  bisherigen 
klinischen  Methoden  der  Blutdruckmessung  nicht  zu  geben  vermochten. 
Bei  allen  Krankheitszuständen,  in  denen  ein  genaueres  Urteil  über  das 
Verhalten  der  Kreislauforgane  abgegeben  werden  soll,  kann  dies  von 
Wichtigkeit  sein,  und  nicht  zum  Wenigsten  dürfte  unser  therapeutisches 
Handeln  hierdurch  beeinflusst  werden. 
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Die  Bestimmung  des  diastolischen  Druckes  nach  meiner  Methode 
ist,  wie  ich  noch  einmal  hervorheben  möchte,  zwar  nicht  so  leicht,  wie 
die  Bestimmung  des  Maximaldruckes,  gelingt  aber  bei  einiger  Übung 
in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle.  Ein  gewisser  Spielraum  wird  bei 
der  Messung  natürlich  dem  subjektiven  Empfinden  gelassen.  Ich  bin 
aber  der  Ansicht,  dass  man  bald  zu  zuverlässigen,  vergleichbaren 
Werten  gelangt,  wenn  man  sich  einigermafsen  geübt  hat  und  ich  glaube 
wohl,  .dass  die  Kesultate  es  verlohnen,  auf  die  Erlernung  der  Methodik 
etwas  Mühe  zu  verwenden. 

Da  sowohl  der  Maximaldruck,  als  auch  der  Blutdruckquotient^ 
unabhängig  von  einander,  normal,  erhöht  oder  erniedrigt  sein  können, 
so  ergeben  sich  aus  den  Beziehungen  beider  zu  einander  die  ver- 
schiedensten Kombinationen,  welche  jede  einen  besonderen  Schluss  auf 
das  Verhalten  der  Herzarbeit,  den  relativen  Gefässtonus  und  die  Blut- 
versorgung der  Gewebe  zulassen.  Eine  Besprechung  der  einzelnen 
Möglichkeiten  fuhrt  uns  aber  zu  weit  an  dieser  Stelle ;  ich  behalte  sie 
mir  deshalb  für  meine  demnächst  erscheintende  ausführliche  Arbeit  vor. 


Gemeinschaftliche  Discnssion  über  die  Referate  und  di& 

Vorträge  über  Arteriosklerose. 

Herr  Kisch  (Marienbad): 

Ich  möchte  mir  erlauben,  nur  mit  einigen  wenigen  Worten  die  so- 
ausserordentlich  häutige  Koinzidenz  speziell  einer  Ernährungsstörung,  der 
Lipomatosis  universalis,  mit  der  Arteriosklerose,  und  zwar  mit  vorzeitiger 
Arteriosklerose,  hervorzuheben.  Es  ist  dies  ja  leicht  begreiflich,  indem  ja 
beiden  pathologischen  Veränderungen  sehr  häufig  dasselbe  ätiologische  Moment 
zugrunde  liegt:  die  übermäfsige  und  unzweckmäfsigc  Mast,  durch  welche 
sehr  häufig  sich  wiederholende,  plötzliche  oder  auch  andauernde  Blutdrucks- 
steigerungen mit  der  notwendigen  Folge:  Zerrung  und  Dehnung  der  Gefäss- 
wände,  entstehen,  andererseits  auch  die  anatomischen  Änderungen  dergestalt 
sind,  dass  die  Ablagerungen  von  Fettzellen  an  der  Adventitia  und  in  der  Ad- 
ventitia  der  Gefässe  direkt  zu  sklerotischen  Veränderungen  in  denselben  fahren. 

Ich  habe  sehr  häufig  diese  Koinzidenz  am  Lebenden  zu  beobachten 
Gelegenheit.  Ich  möchte  aber,  da  es  viel  eindeutiger  ist,  hervorheben,  dass 
ich  sie  auch  bei  Obduktionsbefunden  gesehen  habe.  Von  18  Todesfällen, 
welche  den  Konsekutivzuständen  hochgradiger  Lipomatosis  zuzuschreiben 
sind,    waren  in    13  Fällen,    und   zwar   auch  bei  jüngeren  Individuen   voik 
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25,  29,  40,  41,  42  und  47  Jahren,  hochgradige  sklerotische  Yeränderangen 
der  Gefässe  an  der  Leiche  nachzuweisen,  und  in  6  dieser  Fälle,  also  in 
einem  Dritteile,  war  die  Todesursache  in  einer  Himhämorrhagie  gelegen, 
und  in  anderen  20  Fällen,  wo  hei  hochgradig  fettleibigen  Individuen  eine 
Mors  subita  inopinata  eingetreten  war,  in  7  Fällen,  also  in  mehr  als  ein 
Dritteil  wieder  Himhämorrhagie  als  Todesursache. 

Es  ist  auch  in  dieser  Koinzidenz  vorzugsweise  ein  Moment  gelegen 
für  die  bei  Fettleibigen  so  häufig  vorkommenden  plötzlichen  Todesfälle. 
Eine  oft  scheinbar  geringfügige  Steigerung  des  ohnedies  hochgestellten 
Blutdruckes,  eine  Vermehrung  der  ohnedies  grossen  Widerstände  der  Herz- 
arbeit genügt,  um  einen  foudroyanten  Exitus  herbeizufahren.  Ich  habe 
solche  Fälle  gesehen  und  beschrieben,  die  unmittelbar  nach  einem  Coitus,  mit 
den  Champagnerglase  in  der  Hand,  unmittelbar  vom  Radfahren,  nach  dem 
Besteigen  einer  Höhe,    nach  einer  schwierigen  Defäkation  eingetreten  sind. 

M.  H.,  ich  will  nur  mit  wenigen  Worten  erwähnen,  dass  ich  durch 
eine  sehr  grosse  Kasuistik  zwei  sphygmische  Bilder  kennen  gelernt  habe, 
welche  mir  sehr  deutliche  Alarmsignale  geben,  dass  in  diesen  Fällen  ein 
plötzlicher  Tod  eintreten  wird,  früher  oder  später.  Mit  der  Uhr  in  der 
Haud  kann  ich  die  Zeit  natürlich  nicht  angeben.  Diese  Bilder  möchte  ich 
mir  erlauben,  dorthin  zu  zeichnen.  Es  ist  das  eine  hochgradige  Bradykardie 
mit  den  Zeichen  einer  ausgeprägten  Tardität  des  Pulses,  einer  sehr  kleinen 
Aszensionslinie,  einem  flachen,  oft  halbkugelförmigen  Kurvengipfel,  Ver- 
schwinden der  Rückstoss-Elevation  und  nicht  ausgeprägten  Elastizitäts- 
Elevationen  in  den  absteigenden  Kurvengipfeln.  Das  ist  das  eine  Merkmal. 
Dann  das  zweite  Bild :  der  vollkommen  irreguläre  Puls,  bei  welchem  aber 
sehr  verzögerte,  tarde  Pulse  mit  regellosen,  kleinen,  in  den  Zeiträumen 
verschieden  eintretenden  Pulskurven  abwechseln. 

Ich  habe,  wenn  ich  solche  Kurvenbilder  gesehen  habe,  mich  ver- 
pflichtet gefühlt,  den  Angehörigen  des  Betreffenden  zu  sagen,  dass  das 
Lebenslicht  plötzlich  erlöschen  wird,  und  ich  habe  in  der  Folge  auch 
immer  die  Bestätigung  gefanden,  ganz  besonders  in  einem  Falle,  in  welchem 
es  sich  um  eine  verhältnis^mäfsig  sehr  hohe  Versicherungsamme  handelte 
und  wo  ich  die  Annahme  derselben  widerriet,  bei  einem  vierzigjährigen 
Lebemanne,  der  das  Bild  vollkommener  Gesundheit  bot  und  wo  dann  nach 
zwei  Jahren  der  Tod  auf  der  Strasse  plötzlich  eintrat. 

Herr  G.  Klemperer  (Berlin): 

Meine  Herren,  ich  möchte  Ihre  Aufmerksamkeit  lenken  auf  die  Häufig- 
keit der  Arteriosklerose  speziell  unter  unseren  Kollegen,  ein  Punkt,  der 
bisher  nicht  zur  Sprache  gekommen  ist.  Ich  habe  in  den  letzten  drei 
Jahren  nicht  weniger  als  51  Ärzte  gesehen  und  beraten  zwischen  28  und 
40  Jahren,  die  ein  ganz  ausgesprochenes  Symptomenbild  der  Arteriosklerose 
dargeboten  haben.  Auf  das  einzelne  gehe  ich  nicht  ein.  Doch  scheint  mir 
gerade  in  diesem  Vorkommen  ein  weiterer  Beweis  dafür  zu  liegen,  dass 
in  der  Tat  die  Arteriosklerose  von  der  Befriedigung  allzugrosser  Ansprüche 
abhängt,  die  an  das  Gefässsystem  gestellt  werden.  Ich  glaube,  noch  besser 
als  dass  man  die  Arteriosklerose  eine  Abnützungskrankheit  nennte,    würde 
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man  sie  eine  Abhetzungskrankheit  nennen.  Denn  es  ist  wirklich 
hauptsächlich  das  Fehlen  der  genügenden  Rahezeit,  wie  es  auch  in  den 
einzelnen  Fällen  bei  diesen  Kollegen  regelmässig  von  mir  festgestellt  worden 
ist,  das  schliesslich  zur  Entstehung  der  Krankheit  geführt  hat. 

Über  die  Symptomatologie  zu  diskutieren,  will  ich  vermeiden;  ich 
würde  dann  wohl  mit  der  Zeit  nicht  auskommen.  Nur  ein  Symptom  will 
ich  hervorheben,  das  der  Herr  Referent  nicht  hervorgehoben  hat  und  das, 
so  viel  ich  weiss,  auch  in  der  Literatur  noch  nicht  bebandelt  worden  ist. 
Es  ist  das  Vorkommen  von  F  i  e  b  e  r  attacken  bei  Arteriosklerotikern,  ohne 
dass  dafür  die  gewöhnlichen  Ursachen  zu  finden  sind.  Ich  habe  zweimal 
solche  Fälle  beobachtet  bei  vorgeschrittenen  Arteriosklerotikern,  bei  denen 
Fieberursachen  nicht  zu  finden  waren.  Das  Fieber  machte  den  Eindruck 
des  hektischen.  Das  eine  Mal  hat  ein  Kollege,  das  andere  Mal  habe  ich 
selbst  obduzieren  können,  ohne  dass  irgendeine  Ursache  für  das  Fieber 
gefunden  worden  ist;  es  bestand  Usurierung  der  Aorta,  auf  welcher  Fibrin- 
Ablagerungen  zu  finden  waren.  Ich  habe  mir  die  Vorstellung  gebildet, 
die  man  auch  theoretisch  sehr  gut  begründen  kann,  dass  es  sich  hier  um 
eine  Fibrinferment-Intoxikation  handelt.  Ich  möchte  jedenfalls  diese  Be- 
obachtungen, die  ich  gelegentlich  habe  machen  können,  der  Aufmerksamkeit 
der  Herren  Kollegen  empfehlen. 

Sonst  möchte  ich  aus  der  Symptomatologie  nur  die  Dysbasia  angio- 
-sclerotica  einen  Augenblick  festhalten,  aber  nur  um  des  Ausdruckes  willen. 
Herr  Geheimrat  Erb  hat  gestern  gesagt,  er  hätte  das  Unglück,  dass  seine 
Ausdrücke  in  Berlin  leicht  bemängelt  würden.  Für  mich  muss  ich  sagen, 
—  ich  bin  Berliner  —  dass  ich  den  Ausdruck  sehr  gut  finde,  und  ich 
habe  eine  Reihe  von  Kollegen  aus  Berlin  gestern  gefragt,  die  derselben 
Meinung  waren,  dass  der  Ausdruck  sehr  gut  gewählt  wäre.  Als  Vertreter 
einer  jüngeren  Generation  iii  Berlin  möchte  ich  doch  Herrn  Geheimrat 
Erb  unserer  uneingeschränkten  Hochachtung  versichern. 

Meine  Herren,  in  Bezug  auf  die  Prognose  ist  es  vielleicht  wertvoll, 
dass  Jemand,  der  grössere  Erfahrungen  auf  dem  Gebiete  besitzt,  mitteilt, 
was  denn  aus  den  vielen  Arteriosklerotikern  geworden  ist,  die  jugendlich  als 
solche  festgestellt  worden  sind.  Ich  habe  einen  Patienten  gesehen,  bei  dem 
Senator,  als  der  Patient  81  Jahre  alt  war,  schriftlich  die  Diagnose  auf 
arteriosklerotische  Aorten-Insuffizienz  gestellt  hat.  Patient  ist  mit  53  Jahren 
gestorben,  an  Leberkarzinom.  Es  hat  bei  einem  andern  Herrn  der  ver- 
storbene Gerhardt,  als  der  Patient  29  Jahre  alt  war,  die  Diagnose  auf 
Arteriosklerose  gestellt.  Der  Patient  lebt  jetzt  noch,  ist  52  Jahre  alt  und 
es  geht  ihm  so  leidlich.  Dann  kenne  ich  noch  eine  Reihe  anderer  Fälle, 
deren  Alter  ich  nicht  so  genau  belegen  kann,  welche  zeigen,  dass  die 
Arteriosklerose  natürlich  eine  sehr  ernste  Krankheit  ist  und  sehr  viele  Vor- 
sichtsmafsregeln  erfordert,  aber  dass,  wenn  jemand  jung  arteriosklerotisch 
wird,  doch  seine  Chancen  in  Bezug  auf  Lebenslänge  noch  nicht  so  schlecht 
sind,  wie  man  sich  jetzt  im  Publikum  und  auch  in  Ärztekreisen  vorzustellen 
scheint.  Es  ist  das  eine  Krankheit,  die,  wenn  sich  die  Patienten  einiger- 
mafsen  gut  halten,  doch  immer  noch  sehr  grosse  Chancen  auf  Erreichung, 
wenn  auch  nicht  der  natürlichen  Lebensdauer,  so  doch  einer  gewissen 
grösseren  Lebensdauer  bietet. 

Verhandl.  d.  einandswanzigsten  Kongresse!  f.  innere  Medizin.    XXI.  10     - 
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In  Bezug  auf  die  Behandlung  möchte  ich  bedauern,  dass  der  Herr 
Referent  über  die  diätetischen  Vorschläge  der  Ealkentziehung  sich  so  milde 
ausgesprochen  hat.  Er  hätte  ruhig  schärfer  sein  sollen,  denn  dieses  Ver- 
fahren, den  Kalk  zu  entziehen,  das  doch  viele  Kollegen  akzeptiert  haben, 
ist  ja  so  irrationell  in  der  Begründung,  dass  es  sich  kaum  verlohnt, 
darüber  zu  diskutieren.  Es  hat  auch  dazu  geführt,  dass  viele  alte  Herren 
sich  infolge  dieser  Ratschläge  vor  der  Milch  fürchten,  welche  bekanntlich 
sehr  kalkreich  ist.  Aber  die  Milch  ist  ein  ganz  vorzügliches  Diäteticum, 
trotz  ihres  Kalkgehaltes,  auch  für  Arteriosklerotiker,  und  es  ist  ja  auch 
schon  von  anderen  gesagt  worden,  dass'  die  Milch  heute  der  Wein  der 
Alten  genannt  werden  soll,  und  nicht  umgekehrt.  Der  Kalkgehalt  kann 
daran  nichts  ändern. 

In  Bezug  auf  den  Alkohol  stehe  ich  aber  auf  einem  viel  schärferen 
Standpunkte  als  der  Kollege.  Ich  entziehe  meinen  Patienten  mit  grösster 
Bestimmtheit  die  Dreiheit  der  Gifte:  Alkohol,  Tabak  und  Kaffee,  und  ich 
glaube,  je  strenger  man  in  Bezug  auf  den  Alkohol  ist,  desto  besser  ist  es. 
Die  Patienten  machen  im  Anfang  Schwierigkeiten,  sind  aber  nachher  ganz 
zufrieden.  Speziell  den  Alkohol  als  Stomachicum,  wie  der  Kollege  vorge- 
schlagen hat,  bei  Arteriosklerose  anzuwenden,  halte  ich  doch  für  eine  sehr 
gefährliche  Sache. 

Sonst  möchte  ich  mir  in  Bezug  auf  die  Therapie  gestatten  noch  einen 
Gesichtspunkt  hervorzuheben,   der  ganz  gewiss  ausserordentlich  wichtig  ist. 

Wir  haben  gehört  und  davon  wird  sich  ja  Jeder  überzeugen,  dass  die 
Arteriosklerose  sehr  häufig  geworden  ist,  zweifellos  noch  sehr  viel  häufiger 
als  es  Herr  Bahr  dt  nach  seinen  Erfahrungen  in  der  Lebensversicherung 
gesagt  hat.  Man  muss  bedenken  in  Bezug  auf  die  Lebensversicherung: 
die  Kranken,  die  zur  Arteriosklerose  besonders  disponiert  sind,  versichern 
ihr  Leben  sehr  häufig  nicht,  weil  sie  sehr  vermögend  sind.  Nach  meiner 
Beobachtung  ist  die  Arteriosklerose  in  den  letzten  zehn  bis  zwanzig  Jahren 
bedeutend  häufiger  geworden.  Wenn  der  Herr  Kollege  Bahr  dt  gesagt 
hat,  dass  ihm  die  Symptomenbilder  der  Früh -Arteriosklerose,  der  neu- 
rasthenischen  Arteriosklerose,  ganz  fremd  gewesen  seien,  so  gilt  das  für 
die  meisten  von  uns;  wir  haben  sie  uns  Jeder  gewissermafsen  selber  ent- 
deckt.   Vor  zwanzig  Jahren  war  davon  noch  gar  nicht  oder  wenig  die  Rede. 

Also  dass  die  Arteriosklerose  bedeutend  häufiger  geworden  ist,  ist  gar 
keine  Frage.  Man  kann  sie  fast  als  eine  neuere  Volkskrankheit  bezeichnen, 
eine  Kulturkrankheit  unseres  Volkes,  und  der  ganze  Arztestand  ist  an  der 
Bekämpfung  dieser  Arteriosklerose  ebenso  beteiligt,  wie  an  der  Bekämpfung 
der  Tuberkulose.  Nun,  wir  sehen,  dass  unsere  Regierenden  grosse  Summen 
ausgeben  und  mit  Eifer  und  mit  einem  gewissen  Geräusch  die  Tuberkulose 
bekämpfen.  Die  Arteriosklerosen-Bekämpfung  ist  mindestens  ebenso  wichtig. 
Die  Arteriosklerose  kann  aber  nicht  durch  beamtete  Ärzte  bekämpft  werden^ 
sondern  das  ist  speziell  Sache  der  Hausärzte,  die  dazu  nattlrlich  einer  ge- 
wissen Liebe  bei  der  Bevölkerung  und  einer  Wertschätzung  bei  derselben 
bedürfen.  Wir  dürfen  daraus  wohl  den  Schluss  ziehen  und  wir  dürfen  es 
auf  diesem  Kongress  laut  bezeugen,  dass  die  Bekämpfung  der  Arterio- 
sklerose  einen  gewissen  Einfluss  der  Ärzteschaft  auf  die  Bevölkerung  not- 
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wendig  voraussetzt.  Die  Regierenden  tun  sehr  Unrecht  daran,  den  Ärzte- 
stand zu  schwächen,  während  es  doch  zur  Bekämpfung  dieser  Yolkskrankheit 
unbedingt  notwendig  ist,  dass  dem  Ärztestand  auf  die  Bevölkerung  ein  weit- 
gehender Einiluss  eingeräumt  wird. 

Herr  Gamprecht  (Weimar)  (mit  3  Abbildungen): 

Meine  Herren,  ich  habe  einige  Versuche,  wie  sie  Herr  Romberg 
vorgetragen  hat,  über  das  Volumen  des  Armes  beziehungsweise  den  Aus- 
dehnungszustand der  Gefässe  unter  dem  Einiluss  von  Wärme  und  Kälte 
angestellt.  Es  ist  die  Technik  zunächst  nicht  einfach,  man  muss  da  eine 
gewisse  Übung  zuerst  sich  aneignen,  um  zu  sicheren  Resultaten  zu  kommen. 
Die  Resultate  sind  aber  dann  sehr  sicher,  da  die  Ausschläge  gross  sind. 
Der  Arm  kommt  in  einen  HohlzyUnder,  der  mit  Wasser  gefüllt  ist,  und 
die  Schwankungen  dieses  Wassers  geben  die  Volum-Schwankungen  der  Blut- 
gefässe an.  Nun  sind  die  Resultate  zwar  in  fast  allen  Punkten  mit  denen 
Rombergs  übereinstimmend;  es  sind  kleine  Besonderheiten  und  Er- 
gänzungen aber  dabei  noch  zu  bemerken.  Ich  habe  hier  eine  kleine  Pause 
einzelner  Kurven  ausgestellt.    Sie  sehen  zunächst  eine  Kurve  (Fig.  1),  welche 

Plethysmographisches  Verhalten  des  Unterarmes  bei  Kälte  (E)-  und  Wanne  (W)- 

Einwirknng  auf  den  Oberarm. 
Fig.  1. 


I.  Gesunder  Mann  (Blutdruck  nach  Riva-Rocci  110  mm). 

genau  mit  der  Romberg*schen  Nummer  Null  übereinstimmt.    Es  ist  ein 
gesunder  Mensch.   Wo  »K«  steht,  da  hat  Kaltwasser  eingewirkt,  bald  ziehen 

Fig.  2. 

w 

II.   Arteriosklerose  (Blutdruck  170  mm) ;  sowohl  Wärme-Reaktion  wie 

Kälte-Reaktion  gut  erhalten. 

sich  die  Gefässe  zusammen,   und   das  Volumen   des  Armes  fällt   ab.    Nun 
kommt  dahinter  ein  Arteriosklerotiker  (Fig.  2),   und   der  scheint  mir  be- 

10* 
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sonders  günstig.  Es  ist  nicht  der  einzige,  sondern  ich  habe  mehrere  von 
diesen  Arteriosklerotikern :  ein  Arterioskl erotiker  mit  einem  Pulsdrucke  Ton 
170  mm  (nach  dem  neuesten  Kiva  Rocci),  also  ein  sehr  stark  erhöhter 
Pulsdruck,  und  ein  Puls,  der  sofort  imponiert  als  besonders  hart  und  ge- 
schlängelt. Wenn  ich  auf  diesen  Arm  Wärme  einwirken  Hess,  so  ging 
er  deutlich  mit  seiner  Volum-Kurve  in  die  Höhe.  Die  Wärmekurve  ist, 
wie  immer,  weniger  ausgesprochen,  als  die  Kältekarve  Wenn  ich  hier 
Kälte  einwirken  lasse,  so   fällt  die  Kurve   mit   einem  Male   steil   ab.    Es 

Fig.  3. 

III.  Arteriosklerose  (Blutdruck  150  mm).    W-  und  K-Beaktion  fast  erloschen. 

ist  also  die  schönste  Reaktion  auf  Kälte,  welche  man  sich  nur  vorsteUen  kann. 
Endlich  habe  ich  unten  eine  Frau  (Fig.  3),  die  nicht  einmal  einem  so  hohen 
Blutdruck  hat  wie  der  obere,  eine  immerhin  aber  erhebliche  Arteriosklerose. 
Die  stimmt  nun  mit  der  letzten  Kurve  Rombergs  wieder  überein,  da 
die  Gefässe  weder  durch  Wärme  sich  erweitern,  noch  durch  Kälte  sich 
kontrahieren. 

Ich  stimme  also  mit  Romberg  im  Ganzen  überein:  Der  Gesunde 
hat  die  schöne  Kurve,  die  Romberg  gezeichnet  hat.  Dann  gibt  es  schwere 
Arteriosklerosen,  welche  gar  nicht  reagieren  auf  warm  und  kalt,  deren 
Gefässe  also  die  Möglichkeit  von  Schwankungen  verloren  haben.  Dazwischen 
gibt  es  aber,  und  zwar  in  sehr  grosser  Breite,  Arteriosklerotiker,  welche 
nach  dem  klinischen  Bilde  und  nach  dem  Blutdrucke  durchaus  schon  zu 
den  schweren  Arteriosklerosen  gehören  und  deren  Gefässe  noch  ganz  aus- 
gezeichnet reagieren.  Es  klappt  eben  Alles  nicht  so  unbedingt,  wie  wir 
es  uns  im  voraus  vorstellen.  Man  muss  da  mit  den  Verhältnissen  rechnen, 
wie  sie  sich  durch  den  Versuch  ergeben. 

Es  ist  ja  eine  Erklärung  dieser  Tatsache,  dass  die  Arteriosklerotiker 
noch  bedeutend  mit  den  Gefässen  reagieren,  auf  verschiedene  Weise  möglich. 
Einmal  sind  die  Werte,  die  wir,  Romberg  und  ich,  erheben,  etwas 
verschieden.  Romberg  setzt  den  Schwimmer  auf  und  registriert  direkt; 
ich  übertrage  mit  Luft.  Dann  ist  es  möglich,  dass  die  Arterienmuskulatnr 
hypertrophiert  und  dadurch  das,  was  ihr  an  elastischen  Eigenschaften  ab- 
geht, eben  wiederherstellt,  dass  das  erhaltene  Muskelgewebe  stärker  wird 
und  dadurch  Kompensation  eintritt.  Es  ist  das  eine  Vorstellung,  die  man 
nicht  abweisen  kann;  beweisen  kann  ich  sie  nicht.  Endlich  ist  es  aber 
möglich,  dass  die  Funktion  der  Arterien  im  ganzen  trotz  hochgradiger 
Schädigung  im  einzelnen  doch  intakt  bleibt.  Wir  haben  das  bei  den  ver- 
schiedensten Organen  (Herz,  Nieren),  dass  trotz  sehr  reichlicher  Schädi- 
gungen doch  die  Gesamtleistung  der  Organe  auf  irgendeine  Weise  auf  dem 
Niveau  erhalten  wird  durch  die  biologischen  Einflüsse,  welche  dem  Körper 
zu  geböte  stehen. 
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Das  war  das  eine,  was  ich  betonen  wollte;  dass  also  arterio- 
sklerotische Gefässe  sehr  erheblich,  ja  völlig  normal 
reagieren  können  auf  Wärme-  und  Kälte-Einflüsse. 

Ich  hätte  dann  noch  zu  den  Erfahrungen  über  den  Blutdruck  einige 
Worte  zu  sagen.  Nach  den  reichlichen  Erfahrungen,  die  ich  gesammelt 
habe  über  den  Blutdruck,  mit  dem  Riva  Rocci  gemessen,  scheint  mir  doch 
gerade  bei  der  Arteriosklerose  ein  hoher  Blutdruck  nicht  ganz  selten 
zu  sein.  Eine  so  grosse  Ausnahme,  wie  der  Herr  Vortragende  uns  ent- 
wickelt hat  und  wie  dies  aus  seinen  sehr  schönen  Arbeiten  hervorgeht, 
scheint  mir  —  ich  weiss  nicht,  ob  das  eine  lokale  Eigentümlichkeit  der 
Arteriosklerotiker  in  Marburg  ist  —  für  das  Material,  das  ich  zur  Be- 
obachtung bekomme,  in  dem  Befunde  eines  hohen  Blutdnuckes  nicht 
vorzuliegen.  Ich  rechne  bei  den  Arteriosklerosen  im  allgemeinen  mit 
hohem  Blutdrucke. 

Das  Dritte  war  die  Bemerkung  zum  Jod.  M.  H.,  ich  habe  vor  einigen 
Jahren  Ihnen  hier  meine  Auffassung  über  die  Unwirksamkeit  des  Jods  auf 
auf  den  Blutdruck  auf  experimenteller  Grundlage  vorgetragen.  Ich  möchte 
an  die  Worte  des  Herrn  Vortragenden  insoweit  noch  anknüpfen,  als,  wenn 
die  Viskosität  durch  Jod  günstig  beeinilusst  werden  sollte,  dies  uns  doch 
nicht  verfühl en  soll,  grosse  Joddosen  zu  geben.  Im  Vordergrunde  muss 
doch  immer  stehen  die  Verträglichkeit  des  Jod.  Ein  Mittel,  welches  absolut 
spezifisch  wirkt  scheint  mir  das  Jod  nicht  zu  sein,  und  bei  solchen  Mitteln 
müssen  wir  eben  suchen,  nicht  durch  hohe  Dosen  den  Körper  etwa  zu 
schädigen,  sondern  durch  mäfsige  Dosen  —  ich  reiche  mehrmals  0,2  am 
Tage  —  das  klinisch  Erreichbare  auch  wirklich  zu  erreichen. 

Herr  v.  Criegern  (Kiel): 

Meine  Herren!  Es  gibt  einen  Zustand,  der  anscheinend  durch 
Erregung  der  gefässerweiternden  Nerven  bedingt  ist.  Es  klopfen  sichtbar 
die  mittleren  Arterien  des  Körpers,  die  Carotiden,  Temporaiis,  Brachialis 
etc.,  welche  dabei  deutlich  als  erweitert  zu  palpieren  sind.  Mitunter  sieht 
man  dabei  noch  eine  Art  von  Kapillarpuls,  herzrythmischen  Wechsel  von 
Erröten  und  Erblassen  einer  durch  Reibung  geröteten  Hautstelle  oder  der 
Fingernägel,  also:  auch  die  kleinen  Gefässe  sind  dann  mit  beteiligt.  Die 
Aorta  aber  ist  stets  befallen :  im  Röntgenbilde  erkennt  man  die  Aorta 
thoracica  als  verbreitert  auch  ihr  starkes  Pulsieren  fällt  auf,  der  Unter- 
schied zwischen  Systole  und  Diastole  ist  eine  nach  Millimetern  messbare 
Grösse  geworden,  der  Arcus  ist  erweitert,  man  kann  ihn  eventuell  hinter 
dem  Sternum  fühlen.  Die  Aorta  abdominalis  fühlt  man  stark  erweitert 
(von  Rosenbach  ist  diese  Erweiterung  als  ein  besonderes  Krankheitsbild 
gezeichnet  worden);  indessen  ist  ihre  Mitbeteiligung  nicht  die  Regel, 
sondern  wie  die  der  mittleren  Arterien  der  unteren  Extremitäten  eine  Aus- 
nahme, die  mehr  den  schwereren  Fällen  entspricht.  (Ob  die  Erscheinung 
stets  das  ganze  Gefässgebiet  befällt  und  nur  aus  mehr  mechanischen  Ur- 
sachen an  der  vom  Herzen  ferner  gelegenen  unteren  Körperhälfte  weniger 
znm  Ausdrucke  kommt,  oder,  wie  Rosenbach  meint,  überhaupt  einen 
bestimmten  Abschnitt  auswählen  kann,  mag  hier  zunächst  unerörtert  bleiben.) 
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Wenn  man  die  starke  Palsation  der  Aorta  thoracica  im  Röntgenbilde  sieht, 
ebenso,  wenn  man  nach  dem  Zufühlen  an  den  mittleren  Arterien^  nach  dem 
»Eapillarpnls«  urteilt,  so  hält  man  den  Puls  für  einen  Pulsus  celer.  Aber  wenn 
man  ihn  zeichnet,  so  sieht  man,  dass  er  anakrot  ist.  Offenbar  nimmt  das  Arterien- 
system, indem  es  sich  bei  jeder  Systole  weit  öffnet,  schnell  eine  gewisse 
Menge  Blut  auf,  »verschluckt«  dieselbe  gewissermafsen  und  bewirkt  dadurch 
den  Absatz  im  aufsteigenden  Schenkel  der  anakroten  Pulskurve.  Jedenfalls 
ist  die  Coincidenz  der  starken  Pulsation  der  Aorta  (im  Röntgenbilde) 
mit  der  anakroten  Pulskurve  im  höchsten  Grade  charakteristisch. 

Subjektiv  bestehen  allgemeine  Klagen,  Wallungen  aller  Art,  das  Ge- 
fühl der  Pulsation  hinter  dem  Sternum,  in  den  Schläfen,  am  Halse,  welchen 
der  Kranke  mitunter  dicker  werden  glaubt,  im  Abdomen,  ferner  Schmerz 
in  den  Gefässen,  besonders  hinter  dem  oberen  Sternum  und  im  Abdomen. 

Dazu  können  Anfälle  von  Tachykardie  kommen,  die  zwischen  160  und 
200  Schlägen  in  der  Minute  betragen  können,  und  die  Herztöne  können 
den  Charakter  der  Embryokardie  annehmen. 

Um  kein  Missverständnis  aufkommen  zu  lassen,  unter  Tachykardie  ist 
hier  nicht  die  Krankheit  sui  generis  zu  verstehen,  sondern  symptomatische 
Tachykardie,  wenn  dieselbe  auch  in  Paroxysmen  auftreten  kann.  Gerade 
diese  symptomatische  Tachykardie  ist  ein  gutes  Beispiel  dafür,  dass  erhöhte 
Pulsfrequenz  ausgelöst  werden  kann  auch  von  der  Aorta  aus,  auf 
reflektorischem  Wege  anscheinend,  wie  sie  unter  anderen  von  den  Vorhöfen 
aus  entstehen  kann,  und  vom  Grosshirne  aus  u.  s.  f. 

Sie  werden  fragen:  Was  soll  das  hier?  das  ist  doch  keine  Arterio- 
sklerose ?  Das  ist  es  auch  nicht,  sondern  ein  Reizzustand,  wie  er  z.  B.  beim 
Morbus  Basedowii  vorkommt,  aber  auch  unter  anderem  bei  Erkrankungen 
der  Aorta.  Von  solchen  kommen  in  Betracht:  Uberdehnung  nach  Anstrengung, 
Syphilis?  und  Arteriosklerose.  Und  deshalb  erwähne  ich  ihn  .an  dieser 
Stelle.  Dieser  symptomatische  Reizzustand  mit  Gefässerweiterung  hat  sein 
physiologisches  Vorbild  in  der,  im  Röntgenbilde  leicht  zu  erkennenden 
Gefässerweiterung  wenig  muskelkräftiger  Individuen  nach  körperlichen  An- 
strengungen ;  auch  auf  der  Höhe  heftiger  Alkoholexzesse  wird  er  beobachtet. 
Tritt  er  bei  anderen  Erkrankungen  auf,  z.  B.  bei  der  Arteriosklerose,  ist 
seine  Dauer  sehr  verschieden  —  von  rasch  vorübergehendem  »Paroxysmus« 
bis  zu  tage-  und  wochenlanger  Dauer.  Es  scheint,  dass  er  auch  die  Be- 
deutung einer  selbständigen  Krankheit  haben  kann.  Hierher  gehören 
offenbar  Fälle,  die  Lennhoff  und  Litten 's  Pseudoaorteninsufficienz  ent- 
sprechen. Wenigstens  habe  ich  Fälle  dieser  Art  gesehen,  die  unserem 
Zustande  entsprachen. 

Therapeutisch  möchte  ich  bei  diesem  Zustande  Seeale  comutum 
empfehlen,  in  Dosen  von  etwa  2  Dezigramm,  dreimal  am  Tage.  Das  ist 
natürlich  nur  eine  rein  symptomatische  Therapie.  Arteriosklerose  ist  keine 
Gegenanzeige,  ich  habe  es  mit  ganz  ausgezeichnetem  Erfolge  bei  einem 
zweiundsiebzigjährigen  Arbeiter  der  kaiserlichen  Werft  in  Kiel  gegeben, 
der  durch  bereits  seit  3  Wochen  andauernden  Tachykardie  unfähig  ge- 
worden war,  zu  gehen,  und  sehr  rigide  Arterien  hatte.  Er  wurde  wieder 
völlig  arbeitsfähig. 
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Aber  nur  gegen  diesen  wohl  ausgeprägten  Zustand  ist  Seeale  von  Nutzen, 
rein  symptomatisch,  die  verursachende  Arteriosklerose,  oder  den  Morbus 
Easedowii  beeinflusst  es  nicht.  Ich  habe,  um  mich  von  der  Eigenart 
dieser  Wirkung  zu  überzeugen,  bei  einigen  Kranken  eine  Art  von  Gegen- 
probe gemacht.  Da  ich  mich  schon  seit  Jahren,  schon  an  der  Medizinischen 
Universitäts-Poliklinik  in  L  eipzi  g  von  der  symptomatisch  recht  zuverlä^^sigen 
Wirkung  des  Natrium  nitrosum  (und  ähnlicher  Präparate  nach  Lauder- 
Brunton)  überzeugen  konnte,  so  habe  ich  das  in  einigen  Fällen  unserer 
Art  abwechselnd  mit  Seeale  angewendet.  Seeale  wirkte  prompt,  nach  der 
Nitrittherapie  kehrte  der  Zustand  bald  wieder  und  verschlimmerte  sich 
i>eim  Fortsetzen  derselben,  um  bei  der  Rückkehr  zu  Seeale  wieder  zu 
Terschwinden. 


Herr  F.  Hirschfeld  (Berlin): 

M.  H.,  gestatten  Sie  mir.  kurz  auf  einen  Folgezustand  der  Arterio- 
sklerose Ihre  Aufmerksamkeit  zu  lenken ,  auf  die  arterio  -  sklerotische 
Nephritis,  wie  sie  sich  besonders  bei  der  Gicht  einstellt.  Bei  der  Gicht 
.gilt  ja  die  Arteriosklerose  neben  dem  eigentlichen  gichtigen  Virus  —  ver- 
mutlich der  Harnsäure  —  als  Hauptursache  der  Nephritis,  und  man  nimmt 
wohl  allgemein  an,  dass  diese  eine  der  häufigsten  oder  vielmehr  die  bei 
weitem  häufigste  Komplikation  der  Gicht  ist.  Minkowski  spricht  nach 
Zusammenstellung  der  Literatur  sich  dahin  aus,  dass  wohl  bei  keinem  Falle 
von  Gicht  bei  der  Sektion  die  Nierenveränderung  vermisst  werden  würde. 
Wenn  wir  dies  annehmen,  so  müsste  eigentlich  eine  starke  Lebensverkürzung 
<der  Gicht  zugeschrieben  werden.  Tatsächlich  wird  diese  auch  von  vielen 
angenommen.  Auf  Erkundigungen  bei  einem  Berliner  Vertrauensarzt  einer 
•der  grössten  Versicherungsgesellschaften  Herrn  Dr.  Juliusburger  wurde 
mir  als  Antwort,  dass  durchschnittlich  wohl  etwa  zehn  Jahre  bei  einem 
Gichtiker  als  Lebensverkürzung  angenommen  würde.  Das  ist  eine  sehr 
beträchtliche  Lebensverkürzung,  wenn  wir  die  neueren  Arbeiten  über  Lebens- 
Terkürzungen  einiger  Krankheiten,  wie  der  Syphilis  in  Betracht  ziehen. 
Damit  stehen  nun  meine  Beobachtungen  nicht  im  Einklang.  Die  Zahl  ist 
iillerdings  nicht  gross,  sie  betrifft  nur  einige  dreissig  Fälle.  Aber  es  ist 
«ine  grosse  Anzahl,  bei  denen  die  Gicht  sehr  lange  bestanden  hat  und 
bei  denen  sie  auch  in  heftiger  Weise  aufgetreten  ist.  Etwa  in  einem 
Viertel  der  Fälle  war  Albuminurie  nachzuweisen.  Das  stimmt  mit  allen 
Angaben  in  der  Literatur  überein.  Der  gesamte  klinische  Befund  ergab 
nie  mit  Sicherheit  das  Bestehen  einer  Nephritis.  In  diesen  Fällen  konnte 
ich  selbst  bei  fast  zehn  Jahre  betragender  Beobachtung  nicht  das  Auftreten 
<leutlicher  Nierenentzündungsymptome  bemerken. 

An  und  für  sich  würde  das  natürlich  bei  einem  so  geringen  Materiale 
nichts  bedeuten.  Aber  ich  habe  mich  daraufhin  speziell  in  der  Literatur 
umgesehen  und  fand,  dass  auf  dem  neuesten  Pariser  Kongress  der  Lebens- 
Tersicherungsärzte  sich  gerade  die  französischen  Arzte  inbezug  uuf  die 
Oicht  sehr  günstig  ausgesprochen  hatten.  Sie  wollten  nur  bei  sehr  jugend- 
licher  Gicht,    bei   schon   bestehender   Viszeralgicht    und    bei    ungünstigen 
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hygienischen  Verhältnissen  eine  Ausnahme  machen,  das  heisst  eine  Lehens- 
Verkürzung  zugestehen. 

Nun,  das  heweist  immer  noch  nichts  gegenüber  der  schon  erwähnten 
Auffassung  deutscher  Versichern ngsärzte.  Aber  wichtiger  sind  die  genauen 
Berechnungen,  die  die  Herren  Earup,  Gollmer  und  Florschütz  in 
den  Erfahrungen  der  Gothaer  Lehensversicherung  mitgeteilt  hahen.  Diese 
betreffen  20  000  Todesfälle  bei  Männern  (genau  19  980  F.).  Darunter  waren 
93  Gichtfälle.  Aber  was  das  Entscheidende  war:  die  Gichttodesfälle  waren 
wesentlich  in  den  Jahren  zwischen  71  und  90.  Das  ist  natürlich  ein  sehr 
günstiges  Resultat.  Während  also  von  51  bis  60  Jahren  0,09  pro  mille 
auf  Gichttodesfälle  kamen,  entfielen  von  71  bis  90  Jahren  0,75  pro  mille 
auf  die  Gicht.  Dieses  günstige  Resultat  spricht  auch  dafür,  dass  der 
Gicht  eine  beträchtliche  Lebensverkürzung  nicht  innewohnt.  Ausserdem 
ist  in  demselben  Buche  noch  ein  anderer  Beweis  dafür,  dass  der  Gicht  nur 
eine  geringe  LebensverkUrzung  zuzuschreiben  ist  die  Tatsache,  dass  unter 
458  Männern,  die  über  85  Jahre  alt  geworden  waren,  8,  das  wären  also 
etwa  2"/o,  bei  ihrer  Aufnahme  Gicht  deklariert  hatten. 

Schliesslich  muss  man  noch  berücksichtigen,  dass  notorisch  der  Arterio- 
sklerose in  ihren  anderen  Folgen,  d.  h.  also  der  Berstung  der  arterio- 
sklerotischen Hirngefässe  doch  eine  gewisse  Gefahr  innewohnt.  Bei  der 
Gicht  ist  die  Arteriosklerose,  namentlich  bei  altern  Personen  überhaupt 
sehr  häufig  und  sie  bedeutet  daher  auch  eine  gewisse  Gefahr  für  das  Leben. 
Wir  müssen  daher  trotz  der  grossen  Häufigkeit  der  pathologisch -anatomischen 
Veränderungen  der  Nieren  bei  der  Gicht  diese  Form  der  Nierenentzündung 
für  sehr  gutartig  erklären. 

Für  die  Gefahr  der  Arteriosklerose  müssen  wir  überhaupt  berück- 
sichtigen, dass  die  Arteriosklerose  allein  doch  wohl  wenig  bedeutet,  nur 
durch  die  Folgezustände  namentlich  die  Berstung  Beachtung  verdient.  Herr 
Romberg  hat  gestern  darauf  hingewiesen,  dass  zum  Ausgleiche  der  ver- 
ringerten Dehnbarkeit  das  Gefäss  sich  erweitern  muss.  Stellen  wir  uns 
vor,  dass  bei  reichlicher  Ernährung  eine  vermehrte  Blutmenge  im  Organis- 
mus kreist,  so  ergiebt  sich,  dass  gerade  auf  die  weniger  widerstandsfähigen 
Gefässe  dieser  erhöhte  Druck  der  stärkeren  Blntmenge  sich  am  meisten 
geltend  machen  muss.  Infolgedessen  werden  wir  in  der  Therapie  darauf 
hingewiesen,  hauptsächlich  der  Plethora  entgegenzuarbeiten,  wie  ich  dies 
in  den  letzten  Jahren  schon  wiederholt  empfohlen  habe. 

Herr  von  Noorden  (Frankfurt  a.  M.): 

Wir  haben  gestern  gehört,  dass  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  es 
selten  zu  wesentlichen  Drucksteigerungen  in  den  Gefässen  kommt.  Es  gibt 
aber  Fälle,  wo  die  Drucksteigerung  recht  beträchtlich  ist,  Fälle,  wo  dann 
nicht  geringe  Beschwerden  Beschwerden  zu  sein  pflegen,  die  von  Herrn 
Romberg  auch  geschildert  wurden:  Neigung  zu  Kopfschmerzen,  öfterem 
Schwindel  u.  s.  w.     Ich  gehe  darauf  nicht  weiter  ein. 

In  solchen  Fällen  wäre  es  zweifellos  eine  therapeutische  Indikation, 
den  sehr  stark  erhöhten  Druck  herabzusetzen,  wenn  uns  das  überhaupt 
gelingen    kann.     Ich    möchte    da    doch    mehr,    als    es    in    der    bisherigen 
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Diskussion  der  Fall  gewesen  ist,  auf  die  Bedeutung  des  Nitroglyzerines  hin- 
weisen. Freilich,  wenn  man  sich  der  Nitroglyzerintabletten  bedient,  die 
gewöhnlich  wohl  angewandt  werden,  wird  man  so  gut  wie  gar  keine  Er- 
folge oder  wenigstens  sehr  unzureichende  Erfolge  erhalten.  Diese  Tabletten 
enthalten  das  Nitroglyzerin  in  sehr  wechselnden  Mengen,  manchmal  ist 
ausserordentlich  wenig  davon  darin.  In  den  Untersuchungen,  die  Herr 
Geheimrat  Binz  in  Bonn  gemacht  hat,  die  noch  nicht  publiziert  sind,  aber 
aber  die  ich  berichten  darf,  ist  festgestellt  worden,  dass  in  manchen  dieser 
Tabletten  Oberhaupt  von  Nikroglyzerin  nichts  nachweisbar  gewesen  ist.  Man 
bedient  sich  besser  der  alkoholischen  Lösung  des  Nitroglyzerines,  der 
öprozentigen  alkoholischen  Lösung,  und  dann  wird  man,  wenn  man  es 
nur  riskiert,  genügende  Dosen  anzuwenden,  sicher  ganz  gute  Resultate  er- 
reichen. 

Ich  habe  im  Laufe  des  letzten  Jahres  ziemlich  viel  diese  Lösung  zur 
Anwendung  gebracht,  und  es  wurde  auf  meiner  Krankenabteilung  festge- 
stellt, dass  die  Wirkungen  sehr  viel  konstanter,  sehr  viel  sicherer  sind, 
dass  man  bis  zu  sehr  viel  höheren  Dosen  gehen  kann,  als  man  bis  jetzt 
eigentlich  zu  gehen  gewagt  hat.  Wir  sind  häufig  zu  täglichen  Dosen  von 
10  mg  Nitroglyzerin  gekommen,  ja  sogar  12^  mg,  ohne  dass,  wenn  man 
nur  langsam  anfängt  zu  steigen,  irgend  welche  Nachteile  zur  Beobachtung 
kamen.  Es  ist  uns  mehrfach  gelungen,  in  Fällen,  wo  ein  Druck  von  180  bis 
220  im  Gefässsysteme  bei  häutig  vorhergehenden  kontrollierenden  Messungen 
herrschte,  den  Druck  durch  langsam  steigende  Nitroglyzeringaben  herab- 
zusetzen auf  100  bis  120,  ja  sogar  darunter,  und  nun  ist  das  merkwürdige,, 
dass  der  Druck  sehr  häufig  in  solchen  Fällen  nicht  nur  tief  bleibt,  solange 
man  das  Nitroglyzerin  gibt,  sondern  sehr  häufig  auch  eine  Nachwirkung 
zu  verzeichnen  ist,  die  allerdings  verschieden  lang  ist,  in  einem  Falle 
vielleicht  acht  Tage,  in  einem  anderen  Falle  zwölf  Tage,  zwei  Wochen, 
drei  Wochen  u.  s.  w.  und  man  kann  dann  wieder  zu  neuen  Nitroglyzerin- 
gaben Obergehen. 

Ich  möchte  also  dringend  empfehlen,  auch  einmal  mit  Spirituosen 
Lösungen  eingehende  Versuche   zu   machen. 

Ein  zweiter  Punkt,  den  ich  berühren  möchte,  wäre  die  Diät  bei  Arterio- 
sklerose. Es  ist  Ihnen  allen  bekannt,  und  es  wurde  gestern  ja  auch  berührt^ 
dass  von  Herrn  Rumpf  vor  einigen  Jahren  eine  kalkarme  Diät  empfohlen 
worden  ist.  Diese  Diät,  wenn  man  sie  wirklich  exakt  durchführen  will,  macht 
nach  meinen  Erfahrungen  bei  den  Patienten  recht  viele  l^eschwerden  und  es  ist 
nur  mit  grosser  Mühe  durchzusetzen,  dass  sie  sich  alle  möglichen  Entbeh- 
rungen auferlegen.  Eine  kolossale  Einseitigkeit  der  Diät  resultiert  dabei.  Es 
ist  daher  die  Frage  berechtigt,  ob  derart  täglich  wiederkehrende  Quälereien 
—  anders  kann  ich  das  nicht  bezeichnen  —  wirklich  sich  auch  lohnen^ 
ob  das  wirklich  begründet  ist  in  der  Beweisführung,  die  vorliegt.  Da 
muss  man  doch  eigentlich  sagen,  dass  das  nicht  der  Fall  ist,  dass  die  Ver- 
suche, die  Herr  Rumpf  mitgeteilt  hat,  das  doch  eigentlich  nicht  recht- 
fertigen. Wenn  bei  Arteriosklerose  festgestellt  wurde,  dass  Kalk  im 
Körper  retiniert  wird,  so  würde  das  doch  jedenfalls  die  Folge  der  Arterio- 
sklerose   sein,    und    es   ist  ein  unberechtigter  Schluss,  zu  sagen:    weil    die 
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Nahrung  kalkhaltig  ist,  kommt  es  zu  Arteriosklerose.  Das  ist  dorchaos 
nicht  erlaubt.  Nichts  von  dem,  was  wir  über  die  biologischen  Vorgänge 
im  Körper  wissen,  würde  einen  solchen  Schluss  rechtfertigen. 

Übrigens  haben  die  Untersuchungen,  die  ich  in  letzter  Zeit  habe 
machen  lassen,  und  zwar  durch  Herrn  Dr.  Schwörer  in  Badenweiler, 
<ier  leider  verhindert  ist,  heute  darüber  zu  berichten,  festgestellt,  dass  die 
Kalkbilanz  der  Arteriosklerotiker  garnicht  wesentlich  von  deijenigen  von 
Nichtarteriosklerotikern  abweicht.  Es  sind  ziemlich  genau  dieselben  Er- 
scheinungen, die  man  bei  dem  Arteriosklerotiker  und  dem  Nichtarterio- 
sklerotiker  findet. 

Wir  haben  uns  übrigens  auch  bemüht,  einmal  festzustellen,  ob  es  ein 
Mittel  gibt,  um  den  Kalk,  der  sich  etwa  angehäuft  hat,  aus  dem  Körper 
hinauszuwerfen.  Wir  haben  da  versucht  das  Glyzerinphosphat,  dann  haben 
ivir  das  Lecitin  probiert,  wir  haben  das  Jodkalium  angewandt,  es  ist  uns 
nicht  gelungen,  durch  eines  dieser  Mittel  eine  höhere  Kalkausfuhr  aus 
dem  Körper  zu  bewerkstelligen,  höchstens  dass  einmal  die  Kalkausfuhr 
durch  den  Urin  etwas  höher  wurde,  dagegen  blieb  denn  die  Kalkausfnhr 
durch  den  Kot,  die  ja  weitaus  überwiegt,  zurück. 

Herr  Schott  (Nauheim): 

M.  H.!  Der  Herr  Referent  Komb  er g  hat  betreflfs  des  Vorkommens 
der  Arteriosklerose  darauf  hingewiesen,  dass  dieselbe  auch  im  jugendlichen 
Alter  keineswegs  zu  den  Seltenheiten  gehört;  ich  kann  dies,  soweit  es  sich 
um  Herzleidende  handelt,  nur  bestätigen,  denn  ich  habe  ganz  besonders 
bei  Aortenklappenfehlern,  sei  es  Insufficienz  oder  Insufficienz  mit  Stenose 
der  Aortenklappen,  schon  vom  16.  Lebensjahre  ab  Arteriosklerose  auftreten 
sehen,  zum  Teil  sogar  kompliziert  mit  Stenocardie.  Und  ich  möchte  hier 
gleich  zufügen,  dass  bei  vorsichtiger  Lebensweise  bei  solchen  Patienten  die 
Arteriosklerose  oft  lange  Zeit  stabil  bleiben  kann  oder  doch  nur  ganz  ge- 
ringe Fortschritte  zu  machen  braucht ;  ich  kenne  derartige  Patienten,  welche 
bereits  mehr  als  20  Jahre  zu  mir  kommen. 

Was  nun  den  wichtigen  Punkt  des  Blutdruckes  anlangt,  so  habe  ich 
bereits  vor  einigen  Jahren  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  in  einem 
recht  beträchtlichen  Prozentsatz  der  Fälle  dere  Blutdruck  nicht  erhöht  ist 
Ja  bei  sinkender  Herzkraft  sogar  nicht  unbedeutend  unter  die  Norm  sinken 
kann.  Ganz  besonders  wertvolle  Anhaltspunkte  hat  uns  hier  der 
Gärtner  sehe  Tonometer  gegeben.  Der  Pulsdruck,  den  wir  mit  dem  B  a  s  c  h- 
schen  Instrument  erhalten,  ist  ein  viel  zu  hoher  und  darum  auch  der 
unverhältnismäfsig  grosse  Prozentsatz  von  Patienten  mit  erhöhtem  Blut- 
druck, den  Basch  angibt,  ein  Punkt,  der  ja  auch  von  vielen  anderen 
Seiten  Widerspruch  gefunden  hat.  In  vielen  Fällen  zeigt  das  Sphjgmo- 
gramm  viel  eher  den  Beginn  der  sklerotischen  Gefässveränderung  an  wie 
die  Blut-  resp.  Pulsdruckmessungen. 

Bezüglich  der  Ätiologie  der  Arteriosklerose  spielt  nach  meiner  an  Herz- 
kranken gemachten  Erfahrung  ausser  dem  Missbrauche  von  Alkohol,  Kaffee 
und  Tee  der  Tabak  eine  sehr  grosse  Bolle.  In  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen, 
wie  ich  im  Gegensatz  zu  den  Angaben  von  Favarger  betonte,  war  ausser 
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dem  Tabakmissbrauche  kein  anderes  Moment  für  das  Entstehen  der  Gefäss- 
verändening  zn  emieren.  Ich  stehe  nicht  an,  wo  es  dringend  nötig  erscheint, 
meinen  Kranken  den  Genuss  dieser  schädlichen  Substanzen  gänzlich  zu 
verbieten,  gestatte  sie  jedoch  in  mäfsigen  Grenzen  überall  da,  wo  ich  sehe, 
dass  die  absointe  Abstinenz  zu  Beschwerden  anderer  Art,  insbesondere  zu 
nervösen  Störungen  führt,  die  dann  unter  Umständen  noch  mehr  zu  schaden 
im  Stande  sind,  als  ein  mäfsiger  Tabak-,  Kaffee-  oder  Tee-  resp.  Alkohol- 
gennss.  In  einigen  Fällen  sah  ich  durch  den  einseitigen  und  zu  starken 
Fleischgenuss  Arteriosklerose  entstehen.  Es  bedarf  wohl  kaum  des  Hin- 
weises, wie  ich  dieses  stets  betont  habe,  dass  körperliche  Überanstrengungen 
und  geistige  Aufregungen  als  Entstehungsursache  der  Arteriosklerose  bei 
Herzleidenden  eine  sehr  grosse  Rolle  spielen. 

Angesichts  der  so  kurz  bemessenen  Zeit  übergehe  ich  hier  eine  Beihe 
von  Punkten,  die  ich  mir  für  eine  Besprechung  noch  vorgenommen  hatte 
und  wende  mich  direkt  zur  Therapie.  Mit  Recht  hat  Romberg  darauf 
hingewiesen,  dass  die  Herzinsufficienz  und  die  Nierenaffektionen  am  meisten 
die  ärztliche  Encheirese  erfordern  und  dieses  um  so  mehr,  als  wir  ja  bis 
jetzt  keine  Mittel  besitzen,  um  eine  bereits  bestehende  Arteriosklerose  wieder 
rückgängig  zn  machen,  weder  medikamentöse  noch  diätetische.  Wir  sind 
nach  meiner  Meinung  bis  jetzt  nur  imstande,  durch  geeignete  Mafsregeln 
in  vielen  Fällen  entweder  den  Status  quo  zu  erhalten  oder  ein  rasches  Vor- 
wärtsschreiten zu  verhindern.  Von  einer  kalkarmen  Diät,  die  ich  auch  ver- 
suchte, habe  ich  keinen  Nutzen  gesehen,  ja  ich  kann  nur  vor  jeder  einseitigen 
Ernährung  energisch  warnen.  Wie  die  einseitige,  konzentrierte  Eiweissnah- 
rung  schadet,  wurde  bereits  erwähnt,  und  die  Anschauung,  dass  eine  rein 
vegetabilische  Kost  Arteriosklerose  verhüten  kann,  hat  sich  als  absolut  irrig 
erwiesen;  gerade  hier  hat  man  sehr  beträchtliche,  sklerotische  Gefässver- 
änderuDgen  beobachtet  und  zwar  in  verhältnismäfsig  frühem  Lebensalter. 
Von  den  Medikamenten  möchte  ich  hier  nur  zwei  erwähnen,  nämlich  das 
Jodnatrium,  das  ich  ausschliesslich  verwende,  und  von  dem  ich  in  einer 
grossen  Reihe  von  Fällen  schönen  Nutzen  gesehen  habe.  Auf  die  Wirkung 
dieses  Mittels  brauche  ich  nach  den  vorausgegangenen  Erörterungen  hier 
wohl  nicht  mehr  näher  einzugehen.  Und  dann  zweitens  das  Nitroglyzerin 
bei  Stenocardischen  Anfällen.  Schon  vor  vielen  Jahren^)  habe  ich  die 
flüssige  Form  dieses  Mittels  empfohlen  und  eine  besondere  Vorschrift  hierfür 
gegeben.  Die  ungleiche,  gar  nicht  selten  gänzlich  fehlende  Wirkung  der 
Tabletten  einerseits  und  die  bessere  Dosierbarkeit  der  flüssigen  Form 
andererseits  führten  mich  dazu,  diese  letztere  zu  wählen.  Allein  wenn 
auch  manche  Patienten  eine  grosse  Menge  dieses  Mittels  vertragen,  so 
möchte  ich  doch  dringend  raten,  nicht  über  eine  l^j^ige  alkoholische 
Lösung  hinauszugehen  und  mit  der  geringen  Dosis  von  einem  Tropfen 
anzufangen.  In  vielen  Fällen  genügt  sogar  schon  die  Benetzung  der  Zunge 
mit  dem  feuchtgemachten  Stopfen  der  Nitroglyzerin fiasche,  um  einen  Effekt 
zu  erzielen.  In  sehr  seltenen  Fällen  hat  man  über  8 — 10  Tropfen  pro  dosi 
hinauszugehen.  Das  Mittel  hat  nämlich  den  grossen  Vorzug,  dass  überall, 
wo   es  eine   günstige  Wirkung  entfaltet,   diese  sehr   bald  und   auch  recht 


i)  Siehe  Therapeutische  Monatshefte  März  1896. 
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leicht  erkennbar  auftritt.  Aber  andererseits  ist  es  ein  sehr  mächtiges  und 
keineswegs  gleichgiltiges  Mittel,  und  man  kann  mit  grossen  Dosen  sehr 
leicht  schaden.  Doch  kann  man  bei  vorsichtiger  Anwendung  das  Nitro- 
glyzerin sehr  lange  und  auch  mit  recht  gleichbleibendem  Erfolge  verwenden. 
Bei  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  war  es  mir  möglich,  die  Blutdruck 
erniedrigende  Wirkung  dieses  Mittels  aufs  Unzweifelhafteste  zu  konstatieren. 
Bei  richtiger  Auswahl  der  Fälle  kann  ich  die  Anwendung  des  Nitroglyzerines 
in  flüssiger  Form  nicht  dringend  genug  empfehlen. 

Im  Referate  des  Herrn  Romberg  hat    nähere  Erwähnung   gefunden 
für  die  Behandlung  der  Herzinsufficienz  und  der  Nierenstauungen  auch  die 
von   meinem  Bruder   und   mir   in   die  Therapie   eingeführte    balneologiscb- 
gymnastische  Methode.    Auf  die  Widerstands-  und  Selbsthemmungsgymnastik 
will    ich   mich  hier  aus  Mangel  an  Zeit  nicht  mehr  näher  einlassen.     Um 
so  mehr  möchte  ich  mir  gestatten,    nochmals  mit  wenigen  Worten  auf  die 
Verwendung    der    kohlensäurereichen    Thermalsoolbäder    in    den    uns    hier 
interessierenden  Fällen  einzugehen.    Schon  in  unseren  ersten  Publikationen 
vom  Jahre  1880  ab  haben  wir  daraufhingewiesen,  dass  in  all  den  Fällen  von 
Insufficienz  des  Herzens  und  auch  bei  Schrumpfniere  (die  Letztere  w^urde  ganz 
speziell  mitangeführt)  in  den  Anfangsstadien  der  Arteriosklerose  solche  Bäder 
mit  Nutzen  zu  verwenden  sind.     Tu  allen  Fällen  jedoch  von  vorgeschrittener 
Arteriosklerose,    wo  jede   Blutdruck  steigernde  Prozedur   von  Gefahr   sein 
kann,  da  sind  sowohl  die  Gymnastik  wie  auch  solche  Bäder  kontraindiziert, 
also   bei   hochgradiger  Gefässverkalkung,    vorgeschrittener  Myocarditis,   wo 
die  Gefahren   der  Embolie,    der  Thrombose   und  Apoplexie  drohen,   sowie 
bei  den  Aneurysmen  des  Herzens  und  der  grossen  Gefässe,    vor  allem  der 
Aorta.     Diese  Fälle   müssen    ganz   besonders   in  Betracht  gezogen  w^erden, 
denn,    was   ich   hier   nochmals   betonen   möchte,    die  Höhe   des  Blut-  resp. 
Pulsdruckes  allein  ist  es  nicht,  die  mafsgebend  sein  darf.     Ich  zeige  Ihnen 
als   Beispiel   einige   Pulskurven    herum,   welche   von   dem  Assistenten   des 
Herrn  Professor  M  a  i  x  n  e  r  aus  Prag  aufgenommen  wurden.     In  diesem  Falle 
war   durch  COg-Intoxikation  des  Blutes  hochgradige  Dyspnoö,    sowie  durch 
Versagen    der   Nierentätigkeit   ein    sehr   hoher   Blutdruck   entstanden.     In 
solchen  Fällen    kann   dann,   wie  dies  der  vorliegende  dokumentiert,   durch 
Beseitigung  der  Dyspnoe  oder  durch  stärkere  Nierentätigkeit,  also  grossere 
Urinsekretion  und  dadurch  Abnahme  resp.  Verschwinden  des  Hydrops,  der 
Ödeme,  der  Anasarka  und  Ascites  etc.  nunmehr  eine  BlutdrnckerniedrigQug 
entstehen.    So  sehen  Sie,  dass  hier  der  Blutdruck,  mit  dem  Gärtnerschen 
Tonometer    gemessen,    nach    einem  COg- haltigen    Soolbade    von    180  auf 
160    Mm.    Hg    herabsinkt ,    während    der    Puls    viel    voller    und   regel- 
mäfsiger   wird,    die  Respiration    von  28  auf  22  in    der  Minute  herabgeht, 
und  die  24  stündige  Urinmenge  von  800  auf  1000  ja  sosrar  bis  1300  ccm 
steigt.     Und    dennoch    bleiben    die    vorher    erwähnten    Kontraindikationen 
hier  zu  Recht  bestehen.     Ich  werde  später  in  einer  ausführlicheren  Publi- 
kation hierauf  noch  des  Näheren  eingehen.     Ich  betone  diesen  Punkt  hier 
ganz  speziell,    weil  auf  diese  unsere  Anschauung,    an  der  ich,   wie  gesagt, 
rückhaltlos  festzuhalten    allen  Grund  habe,   Huchard  in  der  letzten  Zeit 
eine  Polemik   aufgebaut  hat,   in  der  er   sogar  die  gewiss   auch  von  Ihnen 
sicherlich    nicht    gebilligte    Gepflogenheit    zeigte,    seinen    Arbeiten    einen 
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nationalen  Charakter  anfzaprägen.  Huchard  hat  es  nämlich  so  hingestellt, 
als  ob  nnsere  Bäder  hier  nach  seinen  ErfahrungeD  zn  schaden  pflegten 
nnd  zwar  im  Gegensätze  zn  denen  des  ihn  speziell  interessierenden  fran- 
zösischen Badeortes  Bourbon-Lancy,  Ich  behalte  mir  vor,  auf  seine  dies- 
bezüglichen Publikationen  und  die  seiner  Schüler  an  anderer  Stelle  näher 
«inzngehen.  Ganz  besoders  aber  mochte  ich  hier  hervorheben,  dass  sich 
Hochard  in  diesen  Arbeiten  in  hewussten  GegcDsatz  stellt  zu  seinem 
mündlichen  Ausspruche,  den  er  mir  vor  einigen  Jabren  bei  einem  Besuche 
in  Bad  Nauheim  in  Gegenwart  von  drei  Ärzten  machte.  Bei  dieser  Ge- 
legenheit zeigte  ich  nämlich  Huchard  mehrere  Patienten;  darunter  war  einer 
mit  beginnender  ArttTiosklerose  und  Herzdilatation,  ein  anderer  —  ein  medizi- 
nischer Universitätsprofessor  aus  Belgien  — ,  welcher  an  Angina  pectoris  litt, 
und  der,  obgleich  bereits  etwas  rigide  Gefässe  vorhanden  waren,  eioe  be- 
deatende  Ahnahme  seiner  Uerzchwäche  mit  wesentlicher  Besserung  seiner 
stenocardiscben  Anfälle  durch  die  während  der  beiden  letzten  Jahre  ange- 
wandten ha  In  eologisch- gymnastischen  Behandlung  erfahren  hatte.  Huchard 
dokumentierte  in  meiner  Gegenwart  jenen  drei  Ärzten  seine  Ansicht  mit 
folgenden  Worten:  ,, Messieurs,  je  suis  venu,  j'ai  vu,  je  suis  convaineu.,, 
Ich  glaube ,  meine  Herren ,  es  bedarf  danach  wohl  meinerseits  keines 
weiteren  Kommcntares  mehr.  Ich  wollte  aber  docb  nochmals  auch  von 
dieser  Stelle  aus  gegen  das  Gebahren  von  Herrn  Huchard  im  Namen 
der  medizinischen  Wissenschaft  energisch  Protest  einlegen. 


Herr  Hofbaner  (Wien)? 

In  seinem  gestrigen  Vortrage  hat  Herr  Professor  Romberg  auf  das 
c&rdiale  Asthma  als  wichtiges  diagnostisches  Moment  Gewicht  gelegt,  welches 
die  Diagnose  der  Arteriosklerose  fördern  kann.  Da  sei  es  mir  gestattet 
auf  ein  Moment  hinzuweisen,  welches  die  Diagnose  des  cardialen  Asthma 
wesentlich  erleichtert,  H.  i.  die  dabei  statthabende  Veränderung  der  Atmungs- 
form gegcnQber  der  Norm  (siebe  Fig.  1).     Es  ist  im  cardialastbmatiscben 

Fig.  1. 
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Anfalle  die  Form  der  AtmDng  wesentlich  verSndert.  Wir  finden  hier  eine 
langsam  fortlaufende  Inspiration,  die  keine  wesentliche  Tiefe  erreicht  and 
eine  ebenso  langsam  verlaufende  Exspiration,  Die  bei  graphischer  Dar- 
stellung resultierende  Kurve   (s.  Fig.  2) ')   ist  vollkommen  verflacht.     Das 

Fig.  2. 
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hat  nun  nicht  bloss  eine  Bedeutung  fQr  die  Diagnostik  der  Arteriosklerose, 
sondern  anch  fQr  die  Pathogenese  der  hei  Herzkranken  oft  zu  Tage  treten- 
den Kurzatmigkeit.  Speziell  in  den  letzten  Dezennien  wurden  betreffs  der 
Pathogenese  der  letzteren  Meinongsverschiedenheiteii  laut.  Die  Theorie  tou 
v.  Basch  insbesondere  verdient  Erwähnung,  der  mit  Rücksicht  darauf,  daas 
bei  der  Card ialen  Kurzatmigkeit  oft  kein  physikalisch  nachweisbares  Moment 
dafOr  sieb  finden  Ifisst,  warum  die  Atemnot  besteht,  seine  am  Tiervereacb 
gewonnenen  Erfahrungen  verwendete  und  sagte :  eine  wie  beim  Tier- 
versuch auftretende  Longenschwellong  und  Longen  Starrheit  sei  die  Ursacbr 
dafOr,  dass  der  betreffende  Patient  Kurzatmigkeit  empfindet. 

Nnn  hat  eine  Reibe  von  Arbeiten  —  insbesondere  sind  hier  die  gas- 
analytischen Untersuch nn gen  von  Kraus  zu  erwähnen  —  dargetan,  dass 
nicht  immer  in  Fällen,  wo  Kurzatmigkeit  ohne  physikalisch  nachweisbare 
Ursachen  beim  Herzkranken  auftritt,  eine  solche  Behinderung  desAtmnngs- 
mechanismns  stattfinden  kann.  Er  konnte  in  einer  Reihe  von  Versuchen 
nachweisen,  dass  der  Mitral  st  enoti  sehe  seihst  dann,  wenn  keine  physikalische 
Ursache  (wie  Hydrothorax  oder  Langen  Veränderungen)  nachweisbar  ist. 
wenn  er  Kurzatmigkeit  hat,  nicht  einen  Mangel  an  Atmung,  sondern  Über- 
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>)  Die  Krankengeschichten  der  Fälle,  von  welchen  die  Atemkarven  f 
sowie  die  Angaben  betrclla  der  liierbei  stattgehabten  Tersut-hslechoik  siehe  in 
Hofbaner:  Semio'.ugie  nnd  Differentialdiagnastik  der  Kurzatmigkeit.  Fischer 
Jena  1904. 
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ventiUtioD  aufweist.  Damit  steht  in  vollster  Übereinstimmung,  dass  bei 
graphischer  Aufnahme  der  Atmung  bei  dauernder  Dyspnoe  der  Herz- 
kranken oft  eine  Vertiefung  der  Atmung  nachweisbar  ist.  Ich  gestatte 
mir  hier  die  Kurve  herumzugeben  (s.  Fig.  3).  Sie  ist  von  einem  Mitrol- 
stenotiscben  gewonnen,  welcher  ins  Spital  in  inkompensiertem  Zustande  kam. 
Es  zeigte  sich,  dass  die  Atmung  tief  nnd  enorm  rasch  ist.  Als  nach  sechs- 
tAgiger  Digitalis  Wirkung  die  Kompensation  angebahnt  war,  fand  sich  Ver- 
flacliiing  der  Atemkurve   (s.  Fig.  4),   die  darauf  znrQckznfflhren   ist,    dass 

Pig.  4. 


i  —  Inspiration,  e  ^=  Eiüpiration.. 
Atemcurve  desselben  Falles  nach  Digitaliagebraach. 

durch  die  Stauung,  die  immer  noch  vorhanden  war,  die  Exknrsionsßlhigkeit 
der  Langen  verringert  war.  Das  beweist,  dass  vor  der  Digitaliswirkung, 
i.  e.  als  die  Stauung  stärker  war,  nicht  allein  eine  mechanische  Behin- 
derung der  Atmung  im  Sinne  v.  Basch's  die  Kurzatmigkeit  bedingte. 
Sonst  hStte  doch  jedenfalls  vor  Darreichung  der  Digitalis  die  Atmung 
flacher  sein  müssen  als  nachher.  Es  zeigt  vielmehr,  in  vollster  Überein- 
stimmung mit  den  Versuchen  von  Kraus,  dass  sich  hier  ein  zweites 
Moment  eingestellt  haben  muss,  welches  die  Behinderung  der  Atmung,  die 
sich  in  der  Kurve  Nr.  4  klar  ausdrückt.  Ober  kompensiert  hat.  Wenn  in 
■Wirklichkeit  eine  tiefe  Atmung  aufgetreten  ist,  so  sind  hierfür  sicherlich 
im  Blute  kreisende  Momente,  wie  sie  Herr  Kraus  nachgewiesen  hat,  zur 
Verantworinng  zu  ziehen.  Beim  Asthma  cardiale  hingegen  findet  sich 
flacher  Atemtypus.  Es  geht  also  nicht  an,  alle  F£lle  von  Kurzatmigkeit 
bei  Herzkranken,  bei  denen  wir  physikalisch  keine  Ursache  der  Atemnot 
nachweisen  können,  zusammen  zu  werfen  nnd  dafür  eine  einzige  Erklärung 
geben  zu  wollen.  Wir  müssen  ganz  genau  trennen  zwischen  Fallen  von 
cordialem  Asthma  und  von  kardialer  Dyspnoe.  Daraus  erfliesst  nicht 
nur  die  Notwendigkeit  diagnostischer  Unterscheidung,  sondern  auch  die 
pathogenetischer  Trennung  für  mit  Fälle  von  Kurzatmigkeit.  Beim  Vitium 
cordis  (der  cordialen  Dvspnoe)  ist  mit  Rücksicht  auf  die  Versuche  von 
Krans,  auf  die  Ergebnisse  der  graphischen  Darstellung  der  Thoras- 
bewegnngen  und  die  Bemerkung  von  Bamberger,  dass  hierbei  keine 
Lnngensch wellung  und  Lungenstarrheit  nachweisbar  ist,  v.  Basch'a 
Theorie  nicht  anwendbar,  sondern  anzunehmen,  dass  hier  ein  Gemisch  von 
verschiedenen  Komponenten,  wesentlich  chemische  Noxen,  die  im  Blute 
kreisen,  die  Kurzatmigkeit  veranlasst.  Beim  cardial- asthmatischen  Anfalle 
hingegen   lOsst   sich,  wie  auch  Fr&ukel   angab,   Lungenschwellung  nach- 
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weisen,  es  ist  hierbei,  wie  die  graphische  Darstellung  der  Thoraxbewegungen 
«rweist,  die  Atmung  verflacht.  All  die  erwähnten  Momente  sprechen  hier 
2u  Gunsten  einer  Erklärung  im  Sinne  der  Theorie  v.  Basch's.  Sie 
vermag  den  Anfall  ohne  weiteres  zu  erklären.  Wir  finden  keine  physi- 
kalisch nachweisbaren  Veränderungen  an  den  Thoraxorganen  und  trotzdem 
Atemnot.  Nachweisen  lässt  sich  Lungenschwellung  und  Yerflachung  der 
Atmung.  Sie  tritt  rasch  auf  und  verschwindet  ebenso  rasch.  Das  rQckt 
«die  Annahme  nahe,  dass  ähnlich  wie  bei  der  Angina  pectoris  auch  hier 
rasch  auftretende  und  ebenso  rasch  verschwindende  Veränderungen  die 
Anfälle  auslösen. 

Die  scheinbaren  Widersprüche,  die  zwischen  der  Forschungen  von 
v.  Basch  und  Kraus  ergeben  haben,  wären  damit  aufgeklärt,  v.  Hasch 's 
Annahme  erklärt  uns  gut  den  cardial-asthmatischen  Anfall,  in  dem  Lungen- 
schwellung und  Verflachung  der  Atmung  vorhanden  ist.  Kraus  anderer- 
iseits  hat  für  die  cardiale  Dyspnoe  chemische  Noxen  als  Ursache  nach- 
gewiesen. Dem  entspricht  der  Nachweis  einer  Vermehrung  der  Blutkohlen- 
säure,  die  Hyperpnoe,  die  spitze  Atmungskurve  und  der  Mangel  von 
Lungenschwellung  und  Lungenstarrheit. 

Herr  Ageron  (Hamburg): 

M.  H.  Ich  möchte  mir  gestatten,  Ihre  Aufmerksamkeit  auf  die 
Fälle  von  Arteriosklerose  zu  lenken,  wo  im  Vorder  gründe  des  Krankheits- 
bildes lediglich  Magenbeschwerden  stehen.  Es  gibt .  Kranke,  und  zwar 
vorwiegend  männlichen  Geschlechets,  welche  lediglich  ganz  bestimmter 
Magenschmerzen  halber  den  Arzt  aufsuchen  zu  einer  Zeit,  wo  weder  von 
Seiten  des  Herzens,  Gehirnes  oder  sonstiger  an  der  Atheromatose  hervor- 
ragend beteiligter  Organe  prägnante  subjektive  Beschwerden  vorliegen. 
Solche  Kranke  klagen  über  einen  meist  1  Stunde  nach  der  Mahlzeit 
auftretenden  schmerzhaften  Druck  über  der  Magengegend,  welcher  be- 
sonders beim  Gehen  auf  der  Strasse  sich  vermehrt  und  so  stark  werden 
kann,  dass  Atemnot  eintritt  und  nur  durch  Stillstehen  oder  Sitzen  Linde- 
rung erfolgt.  —  Wichtig  ist,  zu  bemerken,  dass  solche  Anfälle  weder 
nachts  noch  morgens  im  nüchternen  Zustande  auftreten,  abgesehen  natürlich 
von  den  überhaupt  bestehenden  leichteren  Beschwerden  der  Spannung  und 
des  Vollseins  über  dem  Abdomen,  sondern  immer  nur,  wenn  besonders 
mit  Flüssigkeit  und  festen  Speisen  der  Magen  angefüllt  wird.  —  Dieses 
eigentümliche  Asthma  dyspepticum  kann  unter  gewissen  Voraussetzungen 
als  ein  hochwichtiges  Symptom,  event.  sogar  als  Frühsymptom  der  Athero- 
matose angesehen  werden.  Meistens  werden  diese  Kranken,  da  sie  gut 
genährt  sind  und  sich  in  günstigen  äusseren  Verhältnissen  befinden,  als 
nervöse  Magenkranke  angesehen  und  entsprechend  behandelt.  Ich  erinnere 
mich  augenblicklich  an  4  Fälle,  bei  welchen  ich  auf  Grund  dieses  Astbma 
dyspepticum  den  Verdacht  der  Arteriosklerose  aussprach. 

Meine  Annahme  wurde  bestätigt,  indem  die  4  Patienten  nicht  lange 
darauf  an  einem  Herzschlage  zu  Grunde  gingen.  —  Die  Ursache  dieser 
heftigen  Schmerzanfälle  ist  zweifellos  gegeben  durch  den  bedeutenden 
Widerstand,    den  der  während  der  Verdauungsperiode   physiologisch  stark 
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liyperäniische  Magen  zunächst  der  Aorta  und  dann  dem  Herzen  eutgegen- 
sttzi.  Dass  hier  bedeutende  Widerstände  im  Zirkulationssysteme  einge- 
schaltet sind,  beweisen  die  stark  dilatierten  Hautvenen,  besonders  die 
kranzförmig  geschlängelten  Venen  entsprechend  dem  Ansätze  des  Diaphragma. 
Was  die  Ätiologie  der  Arteriosklerose  anlangt,  so  kann  ich  nicht  der  Auf- 
fassung zustimmen,  dass  lediglich  nervöse  Einflüsse  in  Betracht  kommen. 
Damach  musste  ja  derjenige  Berufstand,  welcher  doch  am  meisten  und 
häufigsten  seelischen  Erregungen  ausgesetzt  ist,  dessen  Mitglieder  am 
schärfsten  denken  müssen,  deren  Herz  oft  durch  innere  Erregung  über 
Kränkungen  und  erlittenes  Unrecht  hohen  Druckschwankungen  ausgesetzt 
ist,  der  deutsche  Ärztestand,  ein  grosses  Kontingent  zu  den  Arterio- 
sklerotikem  abgeben.  Wir  würden  z.  B.  auch  nicht  das  Vergnügen 
haben,  alle  Jahre  unsere  alten  Kämpen  und  Streiter,  unsere  scharfen 
Denker  im  Reiche  der  Medizin,  so  frisch  und  munter  hier  vor  uns  zu  sehen. 
Nein,  es  sind  hauptsächlich  2  Ursachen,  die  vom  Herrn  Referenten  nicht 
genügend  gewürdigt  worden  sind,  das  ist  erstens  die  übermäfsige,  über 
Jahre  sich  erstreckende  Ernährung  mit  konzentrierten  Eiweissstoflfen  und 
konzentrierten  alkoholischen  Getränken,  und  zweitens  die  ungenügende,  oft 
auch  ganz  fehlende  aktive  Muskeltätigkeit,  ohne  die  ein  gleichmäfsiges 
Ausscheiden  der  Schlacken  und  Stoffwechselprodnkte  aus  den  Geweben  un- 
«denkbar  ist. 

Was  die  Behandlung  anlangt,  so  ist  entsprechend  den  genannten 
ätiologischen  Momenten  neben  der  Verminderuhg  der  Fleisch- und  konzentrierten 
Eiweissnahrung  eine  reichliche  Gemüsekost  unbedingt  erforderlich,  ebenso 
wie  die  alkoholischen  Getränke,  besonders  Portwein,  Kognak,  Grog, 
Champagner  u.  a.  absolut  zu  verbieten  sind.  Die  reichliche  Pflanzenkost 
bewirkt  auch  eine  bessere  Kothbildung  und  damit  auch  eine  leichtere  und 
reichlichere  Defäkation,  so  dass  die  Abführmittel  überflüssig  werden,  denn 
diese  reizen  unnötig  den  Darm,  bewirken  eine  wässerige  spritzartige  Ent- 
leerung, rufen  schliesslich  spastische  Kontraktion  im  Rectum  hervor,  und 
wir  erleben  dann,  dass  die  Kranken  täglich  mehrere  Male  heftige  Press- 
bewegungen ausführen,  was  zu  bedenklichen  Drucksteigerungen  im  Gefäss- 
svsteme  führen  muss. 

Daneben  sind  von  ärztlicher  Hand  ausgeführte  Massagen  des  Abdomens 
von  ausgezeichneter  Wirkung,  weil  die  Gasexpansion  im  Darme  vermindert 
Tind  die  Ausstossung  der  Gase  erleichtert  wird.  Ferner  sind  kleine  Gaben 
von  Belladonna  per  rectum  appliziert  ausserordentlich  vorteilhaft.  Die 
Brunnenkuren  mit  kohlensauren  Kochsalzwässem  in  Kissingen  nebst  den 
Icohlensauren  Soolbädern  leisten  besonders  im  Anfangsstadium  der  Er- 
krankung vorzügliche  Dienste,  während  die  heissen  Quellen  von  Carlsbad 
z.  B.  hemmend  und  antiperistaltisch  wirken  und  somit  der  Absicht,  der 
Herztätigkeit  Schwierigkeiten  aus  dem  Wege  zu  räumen,  direkt  entgegen- 
wirken. 

Herr  Paul  Krause  (Breslau): 

M.  H.!  Ich  möchte  mir  erlauben,  Ihre  Aufmerksamkeit  auf  die  hier 
noch    nicht    recht    zur    Geltung    gekommene   Bedeutung    der    Röntgen- 
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Photographie     fOr     die    Diagnose     der    Arteriosklerose    zir 
lenken. 

Die  Röntgographie  ist  ja  für  die  peripheren,  der  Palpation  zugäng- 
lichen arteriosklerotischen  Arterien  nicht  unumgänglich  notwendig,  dennoch 
zeigen  uns  gelungene  Photographien  in  schöner,  objektiver,  Weise  die  An- 
ordnung der  Kalkeinlagerungen,  so  dass  es  sich  verlohnt,  sich  dieses 
diagnostischen  Hilfsmittels  in  geeigneten  Fällen  zu  bedienen.  Vielfach 
sieht  man  dabei  nur  vereinzelte,  kleine  Plaques,  deren  Grösse  sehr 
wechseln  kann,  häufig  etwa  so  gross  wie  Schrotkörner;  manchmal  sind 
dieselben  parallel  gelagert,  sodass  dadurch  die  Diagnose  eines  Gefäss- 
lumens  auch  von  einem  wenig  GeObten  gestellt  werden  kann;  in  einer 
grossen  Anzahl  von  Fällen  gelingt  es,  das  arteriosklerotische  Gefäss  in 
seiner  ganzen  Länge  in  einwandsfreier  Weise  zu  photographieren,  Bilder, 
wie  sie  zuerst  von  Opitz,  Hoppe-Seyler  u.  A.  publiziert  worden  sind. 
Ganz  vereinzelt  fand  ich  arteriosklerotische  Arterien,  welche  auf  der 
photographischen  Platte  sich  als  dunkele  Stränge  präsentierten,  an  welchen 
weitere  Einzelheiten  nicht  zu  erkennen  waren.  Ich  gestatte  mir,  Ihnen 
eine  Anzahl  von  Bildern  von  arteriosklerotischen  Arterien  herumzuzeigen, 
welche  das  Gesagte  in  trefflicher  Weise  illustrieren  (Röntgogramme  von 
der  Arteria  radialis,  ulnaris,  brachialis,  axillaris). 

Eine  grössere  Bedeutung  für  die  Diagnose  der  Arteriosklerose  kommt 
der  Röutgenphotographie  in  jenen  Fällen  zu,  in  welchen  es  dadurch  ge- 
lingt, der  Palpation  nicht  zugängliche  Gefässe  als  arteriosklerotisch  ver- 
ändert nachzuweisen.  So  konnte  ich  in  einem  von  Herrn  Geheimrat 
von  Strümpell  in  Breslau  demonstrierten  Falle  von  Dysbasia  arterio- 
sclerotica  eine  ziemlich  hochgradig  veränderte  Arteria  tibialis  postica  im 
Röntgogramm  nachweisen  (Demonstration  der  Bilder);  in  anderen  Fällen 
von  Dysbasia  arteriosclcrotica  gelingt  der  Nachweis  nicht,  weil  es  dabei 
noch  nicht  zu  Kalkeinlagerung  in  die  Gefässe  gekommen  ist.  (Demonstration, 
von  Bildern  eines  diesbezüglichen  Falles,  welcher  vor  2  Jahren  von  Herrn 
Geheimrat  Käst  in  Breslau  gezeigt  worden  ist.) 

Was  den  röntgographischen  Nachweis  der  arteriosklerotischen  Arterien 
der  Körperorgane  anbetrifft,  speziell  die  der  Arte  ria  coronaria  cordis, 
der  Gehirn-  und  Nierenarterien,  so  kann  ich  nach  meinen  eigenen 
Erfahrungen  nur  von  negativen  Resultaten  berichten;  trotz  einigen  ent- 
gegengesetzten Angaben  in  der  Literatur  glaube  ich  behaupten  zu  dürfen, 
dass  dieser  Nachweis  zur  Zeit  noch  nicht  auf  einwandsfreie  Weise  geführt 
werden  kann. 

Ich  zeige  Ihnen  eine  Anzahl  von  Bildern  arteriosklerotischer  Arterien 
der  Nieren  und  des  Herzens  herum,  welche  durch  Röntgographie  von 
Leichenorganen  (nach  deren  Herausnahme  aus  dem  Körper)  gewonnen 
worden  sind.  Die  Röntgenliilder  der  Brust-  resp.  des  Abdomens  hatten 
bei  Lebzeiten  der  Patienten  keine  Diagnose  auf  Arteriosklerose  dieser  Ge- 
fässe gestattet. 

Bilder  von  arteriosklerotischen  Arterien  an  der  Gehirnbasis  gabcD^ 
wie  Sie  sich  an  einigen  Negativen  überzeugen  können,  selbst  nach  Heraus- 
nähme  des  Gehirnes  aus  dem  Schädel,  kein  Resultat. 
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Auf  die  BöDtgendiagnose  des  Aorten  -  Aneurysmas  und  anderer 
Aneurysmen  hier  einzugehen,  würde  zu  weit  führen;  die  Röntgographie  ist 
ja  auf  diesem  Gebiete,  wie  heute  allgemein  anerkannt  ist,  vielfach  unent- 
behrlich. 

Herr  von  Jaksch  (Prag): 

■ 

M.  H.,  ich  wollte  mir  nur  erlauben,  zu  dem  schönen  Referate,  das 
Herr  Kollege  Romberg  uns  gestern  geliefert  hat,  einige  Bemerkungen 
zu  machen,  ebenso  über  die  Vorträge,  die  gestern  von  einer  Reihe  von 
anderen  Kollegen  gehalten  worden  sind. 

Zunächst  bin  ich  in  Bezug  auf  das,  was  Kollege  Rom.berg  gesagt 
hat,  nicht  der  Meinung,  dass  die  Nervosität  eine  grosse  Rolle  spielt  bei 
der  Entstehung  der  Arteriosklerose,  sondern  ich  glaube,  wenn  die  Leute, 
die  Sklerose  haben,  nervös  geworden  sind,  so  kommt  das  daher,  dass  sie 
schon  ein  gewisses  Krankheitsgefühl  haben;  daher  sind  sie  nervös.  Ich 
möchte  aber  nicht  ohne  weiteres  die  Erscheinungen  der  Nervosität  mit 
der  Sklerose  in  Zusammenhang  bringen. 

Richtig  ist  es  weiter,  dass  die  Sklerose  der  Gefässe  eine  Abnutzungs- 
krankbeit  ist,  und  dabei  will  ich  in  Übereinstimmung  mit  einer  Reihe  von 
anderen  Vorrednern  hervorheben,  dass  ich  dem  Tabak  einerseits  und  dem 
Alkoho,  andererseits  eine  sehr  grosse  Rolle  beimesse,  und  dass  ich  glaube, 
dass  man  in  der  Therapie  vor  allen  Dingen  darauf  sehen  soll,  dass  solche 
Kranke  sich  des  Alkohols  gänzlich,  des  Tabaks  möglichst  enthalten. 

Was  nun  die  Therapie  selbst  anbetrifft,  so  würde  ich  gewünscht 
haben,  dass  Kollege,  Rom b er g  etwas  mehr  die  Rolle,  weiche  die  Hydro- 
therapie bei  gewissen  Formen  der  Arteriosklerose  spielt,  und  die  günstigen 
Wirkungen  dieser  Therapie  hervorgehoben  hätte.  Desgleichen  hätte  ich 
gewünscht,  dass  auch  die  Kohlensäurebäder  etwas  mehr  zu  ihrem  Recht 
gekommen  wären. 

M.  H.,  ich  habe  mich  lange  Zeit  auf  meiner  Klinik  mit  der  Wirkung 
der  Kohlensäurebäder  beschäftigt,  über  ein  Jahr.  Ich  habe  sie  bei  allen 
möglichen  Formen  von  Ilerzaffektionen,  von  Endocarditis  von  Pan- 
carditis,  von  Morbus  Basedowii  und  natürlich  auch  bei  der  Sklerose  ange- 
wendet. Die  Beobachtungen  sind  insofern  eindeutig,  als  nur  Kohlensäure- 
bäder angewendet  wurden,  und  wenn  ich  mich  heute  über  die  Wirkungen 
derselben  frage,  ganz  objektiv,  so  muss  ich  sagen,  dass  das,  was  man  sieht, 
ungemein  wechselnd  ist;  es  wird  noch  sehr  lange  dauern,  bis  wir  darüber 
vollständig  klar  sind,  wie  ein  derartiges  Bad  wirkt.  Ich  habe  bei  ganz 
ähnlichen  Krankheitsformen  gesehen,  dass  z.  B.  nach  einem  Kohlensäure- 
bad der  Blutdruck  gestiegen,  bei  einer  ganz  ähnlichen  Krankheit  der  Blut- 
druck wieder  gefallen  ist.  Ich  bemerke  auch  im  Anschlüsse  an  die  Beob- 
achtungen von  Senator,  dass  es  ja  noch  immer  zweifelhaft  ist,  ob  die 
Kohlensäure  spezifisch  wirkt,  oder  ob  es  nur  der  Gasgehalt  des  Bades  ist. 

Alles  das  will  ich  hier  aber  wegen  der  Kürze  der  Zeit  weglassen 
und  will  nur  bemerken,  dass  ich  im  allgemeinen  gerade  bei  Sklerose  die 
Beobachtung  gemacht  habe,  dass  das  subjektive  Empfinden  regelmäfsig  da- 
nach ein  weit   besseres  ist,   ja,    dass   auch   objektive  Besserungen  sich  er- 
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zielen  lassen,  und  dass  ich  deshalb  ganz  einverstanden  bin,   dass  man  bei 
Erkrankungen  an  Sklerose  Kohlensäarebäder  verordnet. 

Was  nun  die  Jodtherapie  betrifft,  so  stehe  ich  ganz  auf  dem  Stand- 
punkte der  Anschauung  des  Referenten.  Nur  möchte  ich  eins  hervorheben, 
ro.  H.,  man  muss  das  Jod  monatelang,  ja  jahrelang  weitergeben,  und  wenn 
Sie  es  in  der  Weise  tun,  dass  Sic  einfach  Jodkalium  verordnen,  so  ist 
immer  ein  drohendes  Gespenst  da,  der  Jodismus,  und  diesen  können  Sie  ver- 
meideiv,  wenn  Sie  dafür  sorgen,  dass  die  Kranken  —  sie  brauchen  des- 
halb nicht  gequält  zu  werden  —  eine  kochsalzarme  Nahrung  geniessen. 
Dann  vertragen  die  Leute  Jod  sehr  gut  und  dann  werden  auch  die  Er- 
scheinungen des  Jodismus  nicht  eintreten.  Ausserdem  bin  ich  der  Meinung, 
—  nach  meinen  ausgebreiteten  Erfahrungen  —  dass  man  Jodnatrium  und 
Jodrubidium,  nicht  Jodkalium  verwenden  soll.  Ich  bin  fernerhin  der 
Anschauung,  dass  man  nicht  wiederholt  an  einem  Tage  kleine  Dosen, 
sondern  zweimal  wöchentlich  eine  grössere  Dose  geben  soll.  Auch  damit 
vermeiden  Sie  die  Erscheinungen  des  Jodismus. 

Was  nun  die  Beobachtungen  von  Kollegen  Erb  betrifft,  so  wird 
es  Sie  vielleicht  interessieren,  dass  ich  erst  vor  wenigen  Tagen  einen  ganz 
typischen  Fall  dieser  Krankheit  bei  einem  Kutscher  gesehen  habe,  wo 
alle  Symptome,  die  er  beschrieben  hat,  vorhanden  waren. 

Ich  möchte  weiter  bemerken,  dass  Digitalis  bei  Arteriosklerose  ein 
sehr  gefährliches  Medikament  ist.  Ich  kann  nicht  genug  von  ihrem 
Gebrauche  warnen.  Wenn  Sie  nicht  sehr  genau  die  Fälle  auswählen, 
wird  der  hinkende  Bote  nie  ausbleiben.  Ich  stehe  auf  dem  Stand- 
punkte, man  soll  die  Digitalis  bei  x\rteriosklerose  überhaupt  nur  dann  an- 
wenden, wenn  schon  Zeichen  von  Herzinsuffizienz  da  sind;  sonst  wende 
ich  Digitalis  nicht  an,  weil  sie  mir  viel  zu  gefährlich  ist. 

M.  H. !  Ich  möchte  dann  zum  Schlüsse  eine  Warnung  aussprechen 
bezüglich  des  Trinitrins.  Herr  Kollege  von  Noorden,  wenn  Sie  Trinitrin 
in  der  Weise  anwenden,  wie  Sie  es  hier  vorgebracht  haben,  dann  werden 
Sie  sehr  böse  Erfahrungen  machen.  Ich  habe  nach  2 — 3  mgr  Trinitrin, 
also  Nitroglycerin,  die  schwersten  Vergiftungsorscheinungen  gesehen.  Ich 
kann  das  nicht  gutheissen,  es  werden  unangenehme  Erfahrungen  nicht 
ausbleiben.  Das  Trinitrin  ist  ein  vollständig  unberechenbares  Mittel,  wenn 
man  es  anwendet.  Ich  stehe  da  mit  dem  Kollegen  von  Noorden  nicht 
in  Übereinstimmung.  Ich  bin  gegen  die  Verwendung  hoher  Dosen,  weil  sie 
gefährlich  ist. 

Dann  ist  gestern  noch  ein  sehr  interessanter  Vortrag  gehalten  worden 
von  Herrn  Kollegen  Geis  bock  und  zwar  über  einen  Fall  von  Plethora 
Vera.  Ich  bemerke,  dass  solche  Fälle  von  Polycythaemie  zuerst  von  Osler 
und  erst  in  neuester  Zeit  von  Wien  aus  von  Türk  beschrieben  wurden. 

Auch  den  Fall,  der  gestern  hier  gezeigt  wurde,  möchte  ich  dazu 
rechnen.  Ich  habe  vor  wenigen  Tagen  einen  ganz  typischen  Fall  gesehen 
und  möchte  bemerken,  dass  ich  die  Anschauung  hege,  dass  solche  Fälle 
mit  Arteriosklerose  garnichts  zu  tun  haben,  sondern,  m.  H.,  wir  stehen 
hier  einem  neuen  Krankheitsbilde  gegenüber,  das  aber  meiner  Ansicht  nach 
auch  mit  Milztumor,  der  in  einer  Reihe  solcher  Erkrankungen  beschrieben 


Ubeb  Arteriosklebose.    D1SCU88ION.  165 


wird,  nichts  zu  tun  hat,  sondern  dessen  Kardinalsymptome  eine  bedeutende 
Vermehrung  der  Zahl  der  roten  Blutzellen,  das  Auftreten  von  Urobilinurie 
sind,  und  ich  glaube,  dass  Herr  Türk  vollständig  Recht  hat,  wenn  er 
das  Hauptgewicht  auf  die  Veränderungen  legt,  die  man  im  Knochenmarke 
findet.  Und  diese  Befunde,  die  allerdings  gestern  von  Geisböck  nicht 
erwähnt  wurden,  ferner  das  Auftreten  von  Megaloblasten  bilden  die  Kardinal- 
symptome. 

Herr  Hochhaus  (Köln): 

• 

M.  H. !  Dass  die  Arteriosklerose  sich  klinisch  nicht  so  selten  unter 
dem  Bilde  rein  nervöser  Krankheitzustände  präsentiert,  ist  vom  Herrn 
Referenten  Romberg  mit  Recht  hervorgehoben  und  gerade  am  Gehirne 
auch  treffend  geschildert  worden.  Ich  möchte  nur  kurz  darauf  hinweisen, 
dass  das  beim  Herzen  ganz  in  der  gleichen  Weise  der  Fall  ist;  dass 
die  sogenannten  nervösen  Herzerkrankungen  zu  einem  grossen  Teile  einer 
beginnenden  Arteriosklerose  ihren  Ursprung  verdanken.  Bei  älteren  Leuten 
ist  das  ja  a  priori  bei  der  grossen  Verbreitung  der  Arteriosklerose  nicht 
so  sehr  unwahrscheinlich  und  wir  pflegen  ja  auch  immer  mit  der  Diagnose 
einer  nervösen  Herzerkranknng  bei  älteren  Leuten  recht  vorsichtig  zu 
sein,  und  selbst,  wenn  wir  die  Arteriosklerose  nicht  nachweisen  können, 
nehmen  wir  doch  immer  an,  dass  sie  doch  wohl  vorhanden  sein  könnte. 
Aber,  m.  H.,  das  ist  nicht  bloss  bei  älteren  Leuten,  sondern  auch  bei 
jüngeren  der  Fall.  Ich  habe  eine  Anzahl  von  Beobachtungen  gemacht  bei 
Leuten  anfangs  der  zwanziger  Jahre,  die  zu  mir  als  nervöse  Herzkranke 
kamen,  bei  denen  sich  nachher  herausstellte,  dass  ihre  Beschwerden  von 
Arteriosklerose  herrührten.  Ich  wurde  zuerst  auf  diesen  Gedanken  ge- 
führt durch  Blutdruckmessungen,  die  ich  bei  diesen  nervösen  Kranken  vor- 
nahm und  über  die  ich  früher  einmal  berichtet  habe.  Dabei  fiel  mir  auf, 
dass  bei  einer  Anzahl  der  Blutdruck  auffällig  erhöht  war,  und  die  längere 
Beobachtung  stellte  es  ausser  jeden  Zweifel,  dass  Arteriosklerose  in  ge- 
ringem oder  auch  schon  deutlicherem  Grade  vorhanden  war.  Denn  das 
muss  ich  gegenüber  dem  Herrn  Referenten  doch  betonen ,  dass  bei 
Arteriosklerose  die  Erhöhung  des  Blutdruckes  garnicht  so  selten  ist. 
besonders  wenn  das  Herz  noch  kräftig  ist.  Vielleicht  hat  der  Herr  Ref. 
meistens  ausgesprochene  Fälle  der  Arteriosklerose  untersucht,  wo  das  Herz 
schon  bis  zu  einem  gewissen  Grade  geschwächt  war  und  deshalb  die  Er- 
höhung des  Blutdruckes  nicht  so  zum  Vorscheine  kam. 

M.  H.,  ich  erlaube  mir,  das  kurz  hier  vorzutragen,  weil  es  auch  für 
die  Therapie  eine  gewisse  Wichtigkeit  hat. 

Behandelt  man  solche  nervöse  Herzerkrankungen,  wie  ich  sie  eben 
erwähnte,  mit  Brom,  so  erzielt  man  damit  keinen  Erfolg,  sondern  hier 
kommt  man  am  weitesten  mit  geringen  Dosen  von  Digitalis  und  Kampher. 
Dann  pflegen  solche  nervösen  Herzstörungen,  die  lange  Zeit  mit  Brom 
behandelt  worden  sind,  manchmal  recht  schnell  zu  verschwinden. 

M.  H.,  es  ist  eben  von  dem  Nitroglyzerine  mehrfach  die  Rede  ge- 
wesen, und  besonders  von  der  Dosierung.  Ich  habe  das  Nitroglyzerin  auch 
sehr  häufig  angewandt,  und  zwar  pflege  ich  in  der  Regel  eine  einprozentige 
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spirituöse  Lösang  zu  verwenden,  recht  vorsichtig.  Ich  gebe  nur  3  mal  3 
oder  3  mal  5  Tropfen.  Dass  man  aber  viel  mehr  geben  kann,  das  habe 
ich  einmal  von  einer  Patientin  erfahren,  die  mehrfach  am  Tage  einen 
Teelöffel  bis  zu  einem  Kaffeelöffel  nahm.  Ich  war  ganz  erschrocken  darüber, 
ich  habe  mich  aber  überzeugt,  dass  sie  selbst  diese  Dosis  ohne  nach- 
weisbaren Schaden  vertragen  hat. 


Herr  Gerhardt  (Erlangen): 

Ich  erlaube  mir,  an  den  Vortrag  von  Herrn  Strasburger  einige 
Bemerkungen  anzuknüpfen.  Eine  dem  von  Strasburger  beschriebenen 
Verfahren  im  wesentlichen  gleichende  Methode  zur  Bestimmung  des 
diastolischen  Arteriendruckes  ist  von  Masing  aus  der  Dori)ater  Klinik 
mitgeteilt  worden,  und  ich  habe,  nachdem  ich  mit  der  exakteren  aber 
wesentlich  subtileren  Recklinghausen  'sehen  Methode  am  Krankenbette 
keinen  befriedigenden  Erfolg  erzielt  hatte,  in  der  letzten  Zeit  mittels 
dieses  Masingschen  Verfahrens  an  einer  Reihe  von  Kranken  versucht, 
die  Grösse  der  Pulsamplitude  zu  bestimmen.  Meine  Resultate  weichen 
von  denen  Strasburgers  nur  darin  ab,  dass  ich  die  Differenzen 
zwischen  Druckmaximum  und  Druckminimum  noch  grösser  fand;  beim  Ge- 
sunden erhielt  ich  (bei  Anwendung  der  Rec klinghause nschen  Manschette) 
die  Maxima  bei  100 — 120,  die  Minima  bei  70 — 80  mm.  Wie  Stras- 
burg er  fand  ich  bei  Aorteninsuffizienz  die  Minima  wesentlich  tiefer,  bis 
zu  50mm  herab;  bei  Nephritis  und  Arteriosklerose  mit  Drucksteigerung 
der  Maxima  auch  die  Minima  höher  als  beim  Gesunden,  während  die 
Differenz  zwischen  Maximum  und  Minimum  hierbei  zumeist  grösser  als 
beim  Normalen  war.  Dieses  letztere  Verhältnis  erscheint  mir  deshalb 
bemerkenswert,  weil  es  in  gewissem  Gegensatze  steht  zu  der  Annahme,  dass 
Widerstandsverraehrung  in  der  Peripherie  die  Ursache  der  Drucksteigerung 
bilde ;  denn  in  diesem  Falle  wäre  doch  wohl  infolge  des  erschwerten  Blut- 
abflusses nach  den  Venen  hin  eine  langsame  Entleerung  der  Arterien  und 
damit  eine  langsamere,  somit  bei  gleicher  Schlagfolge  minder  ergiebige 
Abnahme  des  Druckes  zu  erwarten. 

Zu  weitergehenden  Schlüssen  über  Art  und  Grösse  der  Herzarbeit 
reicht  mein  Beobachtungsmaterial  noch  nicht  aus. 

Zu  dem  Vortrage  von  Herrn  Deutsch  erlaube  ich  mir  zu  bemerken, 
dass  ich  auf  Grund  zahlreicher  vergleichender  Untersuchungen  von  Venen- 
puls mit  Herzstoss  und  Carotispuls  seinem  Schlüsse  über  das  korrespondierende 
Verhalten  der  beiden  Ventrikel  und  der  beiden  Vorhöfe  durchaus  bei- 
pflichte, und  dass  ich  speziell  bei  Mitralstenosen  den  Parallelismus  im 
Verhalten  von  präsystolischem  Venenpuls  und  präsystolischem  Geräusch 
bestätigen  kann.  Dagegen  glaube  ich  nicht,  dass  die  von  Herrn  Kollegen 
Deutsch  vertretene  Mackenzie'sche  Lehre  von  der  systolischen  Venen- 
welle zutreffend  sei;  in  dem  sonst  vortrefflichen  Buche  von  Mackenzie 
scheint  mir  gerade  dieser  Teil  der  Deutung  der  Venenpulskurven  ein 
schwacher  Punkt  zu  sein. 
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Herr  Dehio  (Dorpat): 

Bei  der  Benutzung  des  Gärtnerischen  oder  Riva-Rocci'scben 
^phygmomanometers  darf  man  nicht  vergessen,  dass  die  durch  diese 
Apparate  erhaltenen  Werte  den  maximalen,  auf  der  Höhe  der  Pulswelle 
herrschenden  Blutdruck  angeben.  Nach  der  von  Masin g  und  mir 
angegebenen  Methode  gelingt  es  gleichzeitig  auch  den  im  Wellental  wal- 
tenden minimalen  Blutdruck  zu  bestimmen.  Das  arithmetische  Mittel 
zwischen  diesen  beiden  Blntdruckwerten  entspricht  sodann  dem  mittleren 
arteriellen  Blutdrucke,  auf  den  es  ja  für  die  Blutbewegung  namentlich 
ankommt.  Mit  Hilfe  der  gleichzeitigen  Bestimmung  des  maximalen  und 
minimalen  Blutdruckes  erhält  man  ein  Bild  der  pulsatorischen  Blut- 
-drnckschwankung.  Diese  letztere  verhält  sich  nun  beim  ruhenden 
und  beim  körperlich  arbeitenden  Menschen  ganz  verschieden,  was  sich 
•etwa  durch  folgende  Kurve  darstellen  lässt. 


Die  Wellenlinie  stellt  die  pulsatorische  Hlutdruckkurve  dar;  die  kleinen 
Wellen  des  Abschnittes  a  entsprechen  dem  Blutdrücke  des  ruhenden  Menschen, 
•die  grossen  Wellen  des  Abschnittes  b  dem  des  körperlich  arbeitenden 
Menschen.  Man  sieht,  dass  bei  physischer  Arbeit  die  Pulse  grösser  werden 
und  zugleich  die  maximalen  Blutdruckswerte  beträchtlich  ansteigen.  Die 
punktierte  Linie  dd  gibt  diese  Werte  an,  und  sie  sind  es,  welche  durch 
den  Riva- Roc einsehen  Apparat  bestimmt  werden.  Man  sieht  aber  an 
•der  Kurve  femer,  dass  die  minimalen  pulsatorischen  Biutdruckwerte  beim 
jLrbeitenden  Menschen  viel  weniger  ansteigen  als  die  maximalen,  und  ich 
halte  es  fflr  möglich,  dass  sie  zuweilen  gar  nicht  steigen  und  sogar  tiefer 
liegen  können  als  beim  ruhenden  Menschen.  Bestimmen  wir  nun  an  unserer 
Karve  den  mittleren  Blutdruck  beim  ruhenden  und  beim  arbeitenden 
Menschen,  so  würde  derselbe  sich  etwa  auf  der  Höhe  der  ausgezogenen 
Linie  cc  befinden.  Man  sieht  ohne  weiteres,  dass  sich  der  mittlere  Blut- 
<dnick  in  der  Arbeitsphase  b,  dank  der  grösseren  Amplitude  der  Pulswellen, 
weniger  stark  erhebt  als  der  durch  die  Linie  d  d  markirte  maximale  Blutdruck. 

Nun  haben  wir  bei  der  Arteriosklerose,  so  lange  das  Herz  noch 
kräftig  arbeitet,  in  der  Regel  grosse  Pulse  und  der  maximale  Blutdruck 
ist,  wie  die  zahlreichen  Untersuchungen  mit  den  verschiedenen  Sphygmo- 
manometern  lehren,  erhöbt.  Wie  das  vorstehende  Schema  zeigt,  dürfen 
wir  aber  daraus  nicht  folgern,  dass  der  mittlere  Blutdruck,  auf  den  es  für 
4ie  Blutzirkulation  in  erster  Linie  ankommt,  in  demselben  Mafse  erhöht 
ist.  Die  Ergebnisse  der  sphygmomanometrischen  Untersuchungen  nach 
Riva-Rocci  sind  also  für  die  Beurteilung  der  Zirkulationsverhältnisse 
4ler  Arteriosklerotiker  nur  mit  Vorsicht  zu  benutzen. 
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Herr  Smith  (Potsdam): 

M.  H.,  die  zufällige  Beobachtung,  dass  bei  einem  schweren  Arterio- 
sklerotiker  nach  einem  spontanen  Blutaustritte  in  den  Darm  eine  ausser- 
ordentliche Erleichterung  der  subjektiven  Beschwerden,  besonders  seiner 
starken  arteriosklerotischen  Schmerzen  eintrat,  veranlasste  mich  in  den 
letzten  Jahren  in  einer  Reihe  von  solchen  Fällen  Blutentziehnngen  vor- 
zunehmen, und  zwar  zu  Anfang  ein  etwas  grösseres  Quantum,  dann 
nach  und  nach  im  Verlaufe  von  4 — 8  Wochen  kleinere  Quantitäten,  und 
in  derselben  Weise,  wie  beim  ersten  Falle,  zeigte  sich  auch  da  eine  grosse 
Erleichterung,  allerdings  nur  subjektiver  Art.  Ich  habe  die  Beobachtungen 
zum  Teile  mit  Professor  Sc  hl  eich  zusammen  gemacht,  der  im  Anfange 
etwas  skeptisch  au  die  Venaesektio  heranging,  sich  aber  dann  auch  von 
dem  grossen  subjektiv  erleichternden  Einflüsse  überzeugte. 

Nicht  nur  subjektive,  sondern  auch  objektive  Erleichterungen  gibt 
aber  eine  andere  Art  der  Therapie,  die  Einwirkung  gewisser  elektro- 
therapeutischer  Mafsnahmen,  von  denen  ich  besonders  die  Franklinisatiqn 
nicht  warm  genug  empfehlen  kann.  Besonders  bei  den  Fällen,  bei  denen 
die  Eopferscheinungen  cerebrasthenischer  Natur  im  Vordergründe  stehen, 
bessert  sich  das  Befinden  ganz  ausserordentlich,  die  Kranken  können  leichter 
geistig  tätig  sein. 

Nun  ist  man  geneigt,  bei  solchen  Erfolgen  zuerst  an  Suggestion  zu 
denken.  Suggestion  ist  ein  Schlagwort  für  Erscheinungen,  in  deren  Tiefe 
wir  nicht  eindringen  können.  Immerhin  wäre  es  gleichgültig,  worauf 
wir  in  unseren  Erklärungsversuchen  zurückgehen,  wenn  den  Kranken  nur 
geholfen  wird.  Sehen  wir  aber  die  Pulscurven  an,  so  sehen  wir,  dass  der 
Effekt  doch  weit  über  die  suggestive  Einwirkung  hinausgeht.  Ich  gebe 
hier  Curven  herum,  in  welchen  Sie  die  Einwirkung  der  Faradisation 
und  der  Franklinisation  sehen,  wo  Sie  sehen  können,  dass  ganz  ausser- 
ordentliche Unterschiede  eingetreten  sind.  Neben  der  Franklinisation  übt 
auch  die  Faradisation  grosse  Wirkungen  aus.  Natürlich  muss  man,  ich 
möchte  sagen,  mit  homöopathischen  Dosen  anfangen  und  erst  nach  und 
nach  die  Dosierung  steigern.  Aber  man  kann  dann  sehen,  dass  eine  ganze 
Anzahl  Arteriosklerotiker  sehr  günstig  beeinflusst  werden,  auch  in  Bezug 
auf  das  Herz. 

Ich  zeige  Ihnen  hier  eine  Reihe  von  Fällen  von  Arteriosklerose,  wo 
Sie  sehen,  wie  bei  der  ersten  Aufnahme  —  ich  habe  noch  eine  verhältnis- 
mäfsig  ruhige  genommen  —  das  Herz  ausserordentlich  flackert.  Sie  sehen 
den  zackigen  Gang  der  Linie  der  ersten  orthodiagraphischen  Röntgen- 
aufnahme, und  dann  nach  der  Faradisation  eine  starke  Verkleinerung  des 
Herzens,  und  ausserdem  die  ruhige  Linie.  Selbstverständlich  werden  bei  sehr 
schweren  Arteriosklerosen  auch  diese  Methoden  im  Stiche  lassen. 

Betonen  möchte  ich  dabei  eine  diätetische  Kur,  die  ja,  wie  einer 
der  Herren  Vorredner  eben  auch  schon  betonte,  eine  möglichst  eiweiss- 
und  kalkarme  und  stark  gemüse-  und  obsthaltige  sein  soll,  bei  der  aber 
auch  die  Milch  nicht  vernachlässigt  werden  soll. 

Ganz  energisch  möchte  ich  mich  gegen  den  Alkohol  erklären,  und 
es    ist    mir    eine   gewisse  Genugtuung,   dass  bei    dem   heutigen  Kongresse- 
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ich  nicht  mehr,  wie  seit  Jahren,  der  Einzige  bin,  der  sich  für  absolute 
Abstinenz  bei  Herz-  and  Gefässerkrankongen  ausgesprochen  hat  —  Herr 
Klemperer  und  Herr  von  Jaksch  haben  das  in  so  besonderer  Weise 
getan  —  ich  kann  das  nur  befürworten.  Die  Alkoholentziehung  ist  nur 
anfangs  schwierig.  Wenn  der  Arzt  die  nötige  Energie  hat,  wird  der 
Kranke  in  einigen  Wochen  ohne  Schwierigkeit  dem  Regime  folgen  und 
wird  dann,  wenn  er  gelegentlich  Exzesse  begeht  oder  den  geliebten  Alkohol 
einnimmt,  sofort  sehen,  wie  sein  Befinden  sich  verschlechtert,  und  wird 
dem  Arzte  dann  umso  leichter  folgen. 

Herr  Sauerbeck  (Basel-Leipzig): 

M.  H.,  ich  gestatte  mir  eine  kurze  Bemerkung  zu  dem  Vortrage  von 
Herrn  Hoppe-Seyler  über  die  Veränderungen  des  Pankreas  hei  Arterio- 
sklerose. Ich  beziehe  mich  dabei  nicht  auf  das  Hauptthema  der  Arterio- 
sklerose, sondern  auf  die  Beziehungen  des  Pankreas  zum  Diabetes.  Herr  Hoppe- 
Seyler  hat  gestern  das  Thema  der  Langer  hansischen  Inseln  berührt.  Ich 
selbst  habe  mich  seit  längerer  Zeit  mit  den  Lange rh an s'schen  Inseln 
beschäftigt  und  bin  dabei  zu  einem  ähnlichen  Resultate  wie  Heir  Hoppe- 
Seyler  gekommen,  zu  dem  Resultate  nämlich,  dass  einstweilen  eine 
positive  oder  negative  Entscheidung  über  die  Bedeutung  dieser  Inseln  nicht 
möglich  ist.  Ich  habe  mich  aber  beim  Studium  der  Literatur  über  diesen 
Gegenstand,  sowie  über  den  pankreatischeu  Diabetes  überhaupt  davon 
überzeugt,  dass  die  Basis  sämtlicher  Theorien  und  sämtlicher  Meinungen, 
die  diesbezüglich  aufgestellt  worden  sind,  absolut  keine  feste  ist.  Ich 
habe  nach  rein  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  die  Frage  auch 
von  der  experimentellen  Seite  in  Angriff  genommen  und  bin  dabei  zu 
einem  sehr  überraschenden  Resultate  gekommen. 

Die  experimentelle  Prüfung  des  Pankreas-Diabetes  hat  bis  jetzt  zwei 
Hauptsätze  gezeitigt:  den  einen  im  Jahre  1891  durch  v.  Mering  und 
Minkowski,  welcher  besagt,  dass  Totalexstirpation  des  Pankreas  unbedingt 
vollkommen  typischen  Diabetes  im  Gefolge  hat.  Ich  gehe  darauf  nicht  ein,  inwie- 
fern dieser  Satz  hauptsächlich  von  italienischen  Autoren  bestritten  worden  ist. 
Er  darf  heute  wohl  als  allgemein  anerkannt  gelten.  Der  andere  Satz,  der  schon 
von  ClaudeBernard  stammt,  aus  dem  Jahre  1856,  lautet  dahin,  dass  Unter- 
bindung des  Pankreasganges.  obwohl  sie  totale  Sklerose  des  Organes  im 
Gefolge  hat,  keinen  Diabetes  erzeuge.  Dieser  Satz  ist  nicht  nur  durch  die 
Versuche  von  Claude  Bernard  begründet,  sondern  durch  sehr  zahlreiche 
Autoren  bis  in  die  neueste  Zeit,  bis  zum  Jahre  1902,  bestätigt  worden. 

Ich  habe  nun  durch  Versuche  an  Kaninchen  gefunden,  dass  dieser 
Satz  nicht  zu  Recht  besteht.  Ich  kann  nur  kurz  darauf  aufmerksam 
machen,  dass  er  an  und  für  sich  schon  in  der  älteren  Zeit  der  Diabetes- 
forschung, wo  man  nicht  an  die  Langerhans'schen  Inseln  dachte, 
eigentlich  einen  Widerspruch  gegen  die  Anerkennung  des  Pankreas  al& 
eines  Organes,  das  zum  Zuckerstoffwechsel  in  Beziehung  steht,  bedeutet; 
denn  nach  allgemeiner  Übereinstimmung  war  die  Atrophie  des  Pankreas 
durch  Unterbindung  des  Ganges  oft  so  total,  dass  an  ein  Functionieren  de& 
Organes   kaum   zu  denken   war.     In   der   Tat   ist  bis  zum  Gelingen   der 
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Totalexßtirpation  das  Pankreas   auf  Grand  dieser  Versuche  von  Seiten  der 
Diabetesforschun;?  vernachlässigt  worden. 

Ich  kann  nicht  darauf  eingehen,  was  für  die  neuere  Periode,  wo  die 
Langerhans'scben  Inseln  im  Vordergründe  des  Interesses  stehen,  gerade 
dieser  Versuch  für  eine  Bedeutung  hat.  Ich  werde  darüber  an  der  Pathologen- 
Versammlung  in  Berlin  berichten.  Ich  will  nur  kurz  die  Resultate  mit- 
teilen, die  ich  gefunden  habe.  Es  handelt  sich,  wie  schon  gesagt,  um 
Versuche  an  Kaninchen.  Diese  Tiere  sind  insofern  allen  anderen  vorzu- 
ziehen, als  die  Unterbindung  des  Ductus  pancreaticus  eine  ganz  besonders 
leichte  ist  und  ohne  jede  Verletzung  sei  es  der  Gefässe  und  der  Nerven,  sei 
es  des  Darmes  oder  sonstiger  Nachbarorgane  geschehen  kann.  Es  ist  di^ 
durch  anatomische  Verhältnisse  bedingt,  wie  schon  Claude  Bernard 
hervorgehoben  und  abgebildet  hat.  Alle  meine  Tiere  zeigten  —  es  handelt 
«ich  vorläufig  um  eine  etwas  beschränkte  Zahl  von  etwa  12  Tieren,  die 
übrigen  sind  vorzeitig  gestorben  —  sofern  sie  länger  als  fünf  Wochen 
nach  der  Operation  gelebt  hatten,  einen  ausgesprochenen  Diabetes;  einen 
Diabetes,  der  durch  einen  Zuckergehalt  von  etwa  5  Prozent  dokumentiert 
war  bei  gewöhnlicher  Kaninchennahrung,  durch  einen  Zuckergehalt  von  etwa 
5  pro  mille  bei  reiner  Milchkost;  Tiere,  welche  noch  vor  der  fünften  Woche 
standen,  zeigten  keinen  Diabetes,  mit  Ausnahme  eines  einzigen;  sämtliche 
Tiere,  die  ein  noch  jüngeres  Datum  aufwiesen,  hatten  keinen  Diabetes.  Es 
ist  ein  Teil  der  bisher  von  mir  operierten  Tiere,  sowie  zahlreiche  weitere, 
die  seither  operiert  worden  sind,  in  der  Baseler  medizinischen  Klinik 
(Prof.  H  i  s)  in  Untersuchung ;  Herr  Dr.  F  a  1 1  a  und  Dr.  Bloch  haben  sich 
bereit  erklärt,  den  Verlauf  dieses  Diabetes  näher  zu  bestimmen;  haupt- 
sächlich soll  festgestellt  werden,  ob  dieser  Diabetes  parallel  mit  anatomischen 
Veränderungen  der  Langerhans^schen  Inseln  geht,  und  ob  er  tatsächlich 
verläuft,  wie  der  Diabetes  bei  Exstirpation.  Ich  muss  kurz  darauf  hin- 
weisen: es  stehen  dieser  Entdeckung  Autoritäten  wie  Claude  Bernard. 
Schiff  u.  s.  w.  gegenüber.  Wenn  man  die  Fälle  dieser  Autoren  nach- 
:sieht,  so  kann  man  sich  indes  davon  Überzeugen,  dass  sie  meinen  Experi- 
menten wenigstens  zum  grossen  Teil  nicht  widersprechen.  Claude 
Bernard,  der  von  jeher  als  Hauptautorität  zitiert  wurde  und  auf  den  ich 
deshalb  hier  allein  eingehen  will,  hat  10  Experimente  dieser  Art  angestellt. 
Von  seinen  Tieren  sind  wegen  Mangel  der  Antisepsis  sofort  in  den  ersten 
Stunden  oder  Tagen  zugrunde  gegangen  8 ;  2  haben  die  Operation  überlebt, 
«ines  davon  23  Tage,  das  andere  IV2  Monate.  In  der  Monographie,  die 
Bernard  über  diesen  Gegenstand  geschrieben  hat,  ist  nirgends  von  einer 
Harnuntersuchung  die  Rede,  ebensowenig  von  Diabetes  überhaupt.  Ausser- 
dem hat  Claude  Bernard  konstatiert,  dass  diese  Tiere  beide  eine 
Wiederherstellung  des  Ganges  zeigten.  Er  hat  die  betreffenden  Drüsen 
abgebildet  und  aus  den  Abbildungen  ist  zu  ersehen,  dass  nur  ein  Teil 
der  Drüsen  überhaupt  atrophisch  war,  der  übrige  infolge  Wiederherstellung 
des  Ganges  wieder  eine  normale  Beschaffenheit  gewonnen  hatte.  Also  die 
Experimente  von  Claude  Bernard  sind  nicht  stichhaltig,  ebensowenig 
diejenigen  der  späteren  Autoren.  Bei  genauerem  Nachsehen  findet  man 
übrigens,  dass  hier  und  da  Experimente  von  längerer  Dauer  berichtet  sind, 
die   sich  mit  meinen  Befunden  einigermafsen   in  Übereinstimmung  bringen 
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lassen.  Manchmal  hat  allerdings  aoch  hier  die  Untersuchung  des  Harnes 
gefehlt,  aber  starke  Abmagerung  u.  s.  w.  sprachen  für  Bestehen  eines  Diabetes. 
Ich  möchte  nur  noch  kurz  darauf  aufmerksam  machen,  dass  dieser 
Versuch  zum  erstenroale  ermöglicht,  einen  experimentellen  Diabetes  von 
chronischem  Verlaufe  beim  Tiere  zu  erzeugen.  Ob  dies  freilich  bei  allen 
Tierarten  in  gleicher  Weise  der  Fall  ist,  vermag  ich  nicht  zu  sagen. 
Ausser  Kaninchen  werden  in  der  Baseler  medizinischen  Klinik  gegenwärtig 
auch  andere  Tiere,  Hunde  u.  s.  w.  untersucht.  Ich  hoffe  später  an  diesem 
Orte  oder  sonst  über  diese  Versuche  weiter  berichten  zu  können. 

Herr  A.  Fraenkel  (Berlin): 

M.  H.,  wenn  ich  kurz  vor  Ende  der  Debatte  noch  Ihre  Aufmerk- 
samkeit in  Anspruch  nehme,  so  bitte  ich,  es  mir  damit  zugute  zu  halten, 
dass  ich  zu  denjenigen  gehöre,  die  sich  schon  vor  einer  langen  Reihe  von 
Jahren  mit  dem  Thema  der  Arteriosklerose  klinisch  und  literarisch 
beschäftigt  haben. 

Bei  Besprechung  der  Ätiologie  wurde  von  den  Herren  Referenten 
zwar  auf  den  Einfluss  vorhergehender  Infektionskrankheiten  hin- 
gewiesen; es  ist  aber  in  der  Diskussion  nicht  besonders  betont  worden. 
Ich  habe  schwere  Erscheinungen  von  Arteriosklerose,  bestehend  in  Angina 
pectoris,  und  zwar  in  gehäuften  Anfällen  derselben,  welche  schliesslich  zum 
Tode  führten,  im  Anschlüsse  an  Influenza  bei  Individuen,  die  sich  im 
mittleren  Lebensalter  befanden,  beobachtet.  Die  Beziehungen  der  Toxine 
der  Infektionskrankheiten  zu  den  Gefässhäuten  gehen  ja  auch  daraus  hervor, 
dass  man  bekanntlich  im  Anschlüsse  an  diese  Krankheiten  unter  Umständen 
nicht  bloss  Venen -Thrombose,  sondern  auch  Arterio-Thrombose  beobachtet, 
was  namentlich  bei  der  Influenza  wiederholentlich  geschehen  1  ist. 

Es  ist  hier,  m.  H.,  von  der  Arteriosklerose  ganz  jugendlicher  Individuen 
gesprochen  worden,  und  ich  muss  gestehen,  zu  meiner  Überraschung.  Ich 
kenne  das  Vorkommen  von  Arteriosklerose  bei  Kindern  nicht.  Ich  habe 
es  weder  klinisch,  noch  an  Leichen  beobachtet.  Natürlicherweise  nehme 
ich  diejenigen  Pralle  aus,  wo  Arteriosklerose  sich  bei  einem  Individuum 
entwickelt,  welches  an  chronischer  Nephritis  leidet,  also  auf  der  Basis 
«iner  lanxe  Zeit  bestehenden  abnormen  Drucksteigerung  der  Gefässe.  Aber, 
m.  H.,  man  muss  doch  vorsichtig  sein  mit  der  Annahme  von  Arterio- 
sklerose bei  den  jugendlichen  Individuen  bloss  auf  Grund  der  klinischen 
Erscheinungen.  Denn  es  gibt  noch  eine  ganze  Reihe  von  anderen  Momenten, 
welche  Herzhjpertrophie  und  vermehrten  Arteriendruck  bei  jugendlichen 
Individuen  zu  erzeugen  imstande  sind.  Ich  erinnere  nur  an  die  Fälle  von 
sogenannter  jugendlicher  Herzhypertrophie,  welche  zum  Teile  vielleicht  im 
Zusammenhang  mit  einer  angeborenen  Enge  des  Gefässsystemes  stehen. 

Dann,  m.  H.,  gestatten  Sie  mir  hinzuweisen  auf  den  interessanten 
Symptomenkomplex,  den  vor  einem  Jahre  Herr  Ortner  in  den  Volk- 
mann'sehen  Heften  behandelt  und  als  Dyspragia  intermittens  arterio- 
sclerotica  intestinalis  bezeichnet  hat,  ein  Symptomenkomplex,  der  sich 
namentlich  an  den  Därmen  und  am  Magen  abspielt  und  den  man  bis  zu 
einem    gewissen   Grade,   wie   das  auch  seitens   des  Kollegen  Ortner  ge- 
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schehen  ist ,  der  Dysbasia  angiosklerotica  unseres  Herrn  VorsitzeDden 
parallelisieren  kann.  Es  sind  Zustände,  die  nicht  verwechselt  werden 
dürfen  mit  Angina  pectoris,  sondern  die  auf  einer  Sklerose  der  Darmgefässe 
beruhen  und  von  denen  ich  ebenfalls  typische  Beispiele  gesehen  habe: 
ausserordentlich  schmerzhafte  Koliken,  nicht  an  einer  bestimmten  Stelle 
des  Darmes  lokalisiert,  sondern  au  verschiedenen  Punkten,  dabei  sehr 
starke  periodisch  auftretende  Auftreibungen  des  Leibes,  verbunden  mit 
höchst  übelriecheodem  Stuhlgange.  Wer  die  Zustände  nicht  kennt,  weiss 
gar  nicht,  wie  er  sie  deuten  soll.  In  den  Fällen,  die  ich  beobachtet  habe, 
waren  auch  noch  andere  arteriosklerotische  Symptome  vorhanden,  z.  B. 
Schwindel,  und  in  einem  Falle  bestand  Glykosurie,  die  ich  auf  eine  Mit- 
beteiligung des  Pankreas  bezog. 

Nun,  m.  H.,  zum  Schiasse  noch  ein  paar  Worte  über  die  Therapie. 
Wir  haben  hier  über  die  Digitalis  verschiedene  Meinungen  gehört.  Ich 
komme  damit  auf  das  Gebiet  zurück,  welches  ich  schon  vor  Jahren  bearbeitet 
habe,  und  es  tut  mir  leid,  mich  mit  meinem  verehrten  Kollegen  vun 
Jak  seh  hier  im  Widerspruch  zu  befinden.  Die  Digitalis,  m.  H.,  ist  in 
Verbindung  mit  dem  Morphium  eines  unserer  wirksamsten  und  besten 
Mittel,  um  das  kardiale  Asthma  der  Artoriosklerotiker  zu  bekämpfen. 
Das  Morphium  wirkt  als  ein  Tonicum  auf  derartige  Patienten.  Es  darf 
allerdings  nicht  allein  angewandt  werden,  wie  ich  das  schon  vor  Jahren 
angeführt  habe,  sondern  es  muss  mit  der  Digitalis  zusammen  i^egcben 
werden.  Ich  stehe  nicht  an,  zu  behaupten,  dass  diejenigen  Fälle  von 
Arteriosklerose,  welche  mit  einem  niedrigen  Gefässdrucke,  mit  unregel- 
mässigem Pulse  und  vorwiegender  Dilatation  einhergehen,  viel  ungünstiger 
auf  die  Digitalis  reagieren  als  diejenigen,  die  eine  kräftige  Arterienspaunung 
haben.  Das  ist  auch  ganz  klar.  Denn  in  den  Fällen  ersterer  Kategorie 
haben  wir  es  eben  mit  einem  bereits  vorgeschrittenen  Muskelleiden  des 
Herzens  zu  tun.  Dagegen,  m.  H.,  muss  in  der  Anwendung  der  Digitalis 
beim  Vorhandensein  von  Angina  pectoris  Vorsicht  geübt  werden.  Das  hat 
uns  ja  schon  Traube  gelehrt.  Wir  müssen  bei  der  Angina  pectoris  alle 
Mafsnahmen  vermeiden,  die  den  Arteriendruck  erhöhen.  Denn  es  ist  nur 
zu  bekannt,  dass  die  Anfälle  derselben  unter  dem  EinHusse  solcher  Monaente, 
die  den  arteriellen  Blutdruck  steigern,  sich  verschlimmern,  und  darum, 
m.  H.,  stehe  ich  nicht  an,  an  dieser  Stelle  zu  behaupten  und  es  Ihnen 
dringend  ans  Herz  zu  legen:  seien  Sie  in  der  Anwendung  kohlensaurer 
Thermalbäder  bei  Angina  pectoris  vorsichtig.  Derartige  Patienten  gehören 
weder  nach  Nauheim,  noch  nach  verwandten  Bädern. 


Herr  Strasburg  er  (Bonn): 

M.  H.!  Ich  habe  gestern  den  Namen  Masing  nicht  erwähnt  bei 
der  Besprechung  meiner  Methode  der  Blutdruckmesung,  weil  mir  die  Arbeit 
entgangen  war.  Ich  habe  mich  nun  nachträglich  informiert  und  gebe  zu. 
dass  das  Prinzip  der  Methodik,  welche  zur  Messung  des  diastolischen  Blut- 
drucks dient,  (^a^s  gleiche  wie  bei  mir.  ist.  Im  Übrigen  aber  gehen  wir 
verschiedene  Wege.     Mir  kommt  es  auf  die  Grenzwerte  selbst  an  und  auf 
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ihre  wechselseitigen  Beziehungen;  für  Masin g  sind  sie  nur  das  Mittel, 
um  daraus  den  mittleren  Blutruck  abzuleiten. 

Was  ferner  die  Methodik  betrifft,  so  findet  sich  doch  ein  sehr 
wesentlicher  Unterschied.  Masing  benutzt  den  Sphygmograpben,  zeichnet 
die  Kurve  an  der  Radialis  auf  und  beurteilt  ert  daraus  die  Abnahme  des 
Pulses.  Ich  mache  dieses  einfach  durch  Palpation.  Das  bedeutet  zunächst 
eine  sehr  wesentliche  Erleichterung  des  Verfahrens  für  die  Klinik.  Man 
kann  es  in  ein  paar  Minuten  ausführen,  während  es  vermitt-els  des  Spbjgmo- 
graphen  sehr  viel  umständlicher  ist.  Ich  glaube  ausserdem,  dass  die  mit 
dem  Sphygmographen  erhaltenen  Werte  nicht  richtig  sind  oder  wenigstens 
den  richtigen  weniger  nahe  kommen  als  die,  die  man  durch  Palpation 
erhält.  Denn  der  Sphygmograph  wird,  wie  das  auch  schon  v.  Frey  in 
seinem  Buch  über  die  Pulsuntersuchung  hervorgehoben  hat,  sehr  wesentlich 
durch  die  venöse  Stauung  beeinfiusst.  Es  wird  dadurch  die  ganze  Kurve 
gehoben  und  der  einzelne  Puls  kleiner  gezeichnet.  Man  findet  dann  also 
für  die  Höhe  des  diastolischen  Druckes  einen  zu  tiefen  Wert  und  das 
Schlimmste  ist,  dass  der  gemachte  Fehler  wechselnd  und  unberechenbar  ist. 

Ich  glaube  also,  dass  abgesehen  von  der  grösseren  Einfachheit,  meine 
Methode  zuverlässigere  Resultate  gibt.  Es  stimmt  mit  dem  Gesagten 
auch  überein,  dass  Herr  Gerhardt  grössere  Abstände  als  ich  gefunden 
hat.    Ich  glaube,  dass  diese  auf  venöse  Stauung  zurückzuführen  ist. 

Herr  Sattler  (Leipzig): 

M.  H.!  Gestatten  Sie  mir,  dass  ich  Sie  bitte,  auch  mir  für  einige 
Minuten  Gehör  zu  schenken,  wenn  ich,  einer  Anregung  des  Kollegen 
Romberg  folgend,  die  am  Sehorgane  zu  beobachtenden  Veränderungen 
bei  Arteriosklerose  in  Kürze  Ihnen  vorführen  möchte.  Es  dürfte  dies 
wohl  um  so  mehr  von  Interesse  sein,  als  es  kein  anderes  Organ  gibt, 
welches,  wie  das  Auge  am  lebenden  Organismus  die  kleinen  Gefässe  direkt, 
und  zwar  mit  einer  verhältnismäfsig  starken  Vergrösserung  zu  beobachten 
gestattet.  Das  gilt  vor  allen  Dingen  von  der  Netzhaut,  welche  ja  auch 
noch  dadurch  besondere  Beachtung  verdient,  als  sie  nicht  bloss  in  histio- 
genetischer  und  anatomischer  Beziehung  und  durch  die  Art  ihrer  Blut- 
versorgung, sondern  auch  bei  ihren  Erkrankungen  und  den  denselben  zu 
Grunde  liegenden  anatomischen  Veränderungen  sehr  nahe  Beziehungen  zum 
Gehirne  zeigt. 

Danach  könnten  Sie  an  mich  die  Frage  richten,  ob  man  vielleicht 
die  Arteriosklerose  überhaupt  schon  in  einem  frühen  Stadium  mit  dem 
Augenspiegel  zu  erkennen  vermöchte.  Wenn  das  wirklich  der  Fall  wäre, 
dann  würden  alle  statistischen  Untersuchungen  über  Arteriosklerose,  von 
denen  Kollege  Romberg  uns  gestern  so  interessante  Mitteilungen  gemacht 
hat,  unvollständig  sein,  wenn  nicht  jeder  Patient  mit  dem  Augenspiegel 
genau  untersucht  worden  wäre.  Es  ist  das  aber  durchaus  nicht  der  Fall. 
Selbst  in  solchen  Fällen,  in  denen  das  eine  Auge  durch  eine  der  gleich 
zu  erwähnenden  Katastrophen,  die  auf  Arteriosklerose  zu  bezichen  sind, 
schwer  geschädigt  worden  ist  und  man  trotz  der  bekanntlich  verschiedenen 
Verteilung  der  arteriosklerotischen  Prozesse  an  verschiedenen  Körperstellen 
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kaum  annehmen  kann,  dass  das  Gefässsystem  am  anderen  Auge  normal  sein 
sollte,  findet  man  nicht  selten  an  diesem  Ange  keinerlei  VerändeniDgen, 
die  eine  Abweichung  von  der  Norm  darstellen  würden.  Gewiss  gibt  e$ 
Yerändernngen  an  den  Netzhautarterien,  die  zweifellos  auf  Arteriosklerose 
zu  beziehen  sind.  Dahin  gehört  vor  allem  eine  stärkere  Schlängelung  der 
Arterien.  Aber  gerade  in  dieser  Beziehung  muss  man  sehr  vorsichtig  sein, 
^eil  auch  unter  normalen  Verhältnissen  grosse  individuelle  Differenzen  im 
Grade  der  Schlängelung  vorkommen.  Ferner  eine  Verschmälerung  der 
Blutsäule.  Das  ist  namentlich  dann  von  diagnostischer  Bedeutung,  wenn 
dieselbe  in  ungleichem  Grade  an  verschiedenen  Gefässen  oder  auch  etwa 
an  verschiedenen  Stellen  eines  und  desselben  Gefässes  zu  beobachten  ist. 
Man  sieht  bekanntlich  unter  normalen  Verhältnissen  mit  dem  Augenspiegel 
nicht  die  Gefässwand  an  den  Netzhautarterien,  sondern  was  man  sieht,  ist 
die  Blutsäule.  Wenn  also  um  die  Blutsäule  herum  von  der  Papille  aus- 
gehend mehr  oder  weniger  weit  in  die  Netzhaut  sich  hineinerstreckend  oder 
an  einzelnen  Stellen  zu  beiden  Seiten  des  Gefässes  ein  weissl icher  Reflex 
auftritt,  so  ist  dies  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  —  ich  sage  nicht  mit 
absoluter  Sicherheit  —  auf  eine  Gefässwandverdickung  arteriosklerotischer 
Natur  zu  beziehen. 

Es  ist  von  Wichtigkeit,  dessen  eingedenk  zu  sein,  dass,  wie  gestern 
schon  erwähnt  worden  ist,  auch  die  Venen,  gerade  in  den  Netzhäuten,  sehr 
häufig,  ja  ich  möchte  sagen  fast  regelmäfsig  von  der  Erkrankung  mit- 
betrofi'en  sind.  Namentlich  charakteristisch  ist  in  dieser  Beziehung,  wenn 
die  Venen,  welche  im  Allgemeinen  stärker  geschlängelt  und  ausgesprochen 
verbreitert  erscheinen,  an  verschiedenen  Stellen  ein  ungleichmäfsiges  Kaliber 
zeigen. 

Die  eben  angedeuteten  Katastrophen,  welche  meist  ganz  plötzlich  ein- 
treten, sind  in  diagnostischer  Beziehung  von  grosser  Bedeutung.  Es  ist  gar 
nicht  so  selten,  dass  die  an  der  Netzhaut  auftretenden  schweren  Erschei- 
nungen die  erste  Störung  darstellen,  die  den  Kranken  überhaupt  zum  Arzte 
führt.  Dieselben  haben  sich  bis  dahin  relativ  oder  vielleicht  völlig  gesund 
gefühlt,  und  erst  die  schweren  Störungen  am  Auge  machen  sie  daranf 
aufmerksam,  da«s  etwas  nicht  in  Ordnung  ist.  Nun  ist  die  Möglichkeit 
gegeben,  die  Diagnose  der  Arteriosklerose  zu  stellen,  die  entsprechenden 
diätetischen  und  therapeutischen  Mafsnahmen  anzuordnen  und  dadurch 
unter  Umständen  dem  in  solchen  Fällen  meist  schon  innerhalb  zweier 
Jahre  erfolgenden  tötlichen  Ausgang  noch  auf  längere  Zeit  vorzubeugen. 

Diese  Katastrophen  bestehen  in  erster  Linie  in  ausgedehnten  Netzhaut- 
blutungen. Es  ist  die  Netzhaut  dann  manchmal  übersät  von  zahllosen 
streifigen  oder  flammigen  Blutungen  oder  grossen  Blutplaques.  Die  Netz- 
haut erscheint  beträchtlich  geschwellt,  die  Gefässe,  namentlich  die  Venen 
sind  kolossal  verbreitert  und  geschlängelt  nicht  bloss  in  der  Fläche,  sondern 
auch  in  der  dritten  Dimension.  Sie  sind  stellenweise  ganz  verdeckt.  Die 
Papille  ist  kaum  zu  sehen,  ihr  Ort  ist  nur  zu  ahnen  an  dem  Confluxos 
vasorum.  Später,  wenn  das  Leiden  längere  Zeit  besteht,  findet  man  auch 
weisse  Plaques,  aber  durchaus  nicht  Veränderungen,  die  etwa  die  Möglich- 
keit einer  Verwechselung    des   Krankheitsbildes   mit   einer  Retinitis  alba- 
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minarica  herbeiführen  könnteo.  Diese  Erscheinang  ist  hauptsächlich  zu 
beziehen  auf  eine  der  Arteriosklerose  ähnliche  Veränderung  in  der  Gefäss- 
wand  der  Venen.  Man  hat  dieses  Krankheitsbild  auf  eine  Thrombose  der 
Netzhau tvenen  oder  des  Stammes  der  Vena  centralis  bezogen  und  das  nicht 
mit  Unrecht;  denn  wenn  man  Gelegenheit  hat,  ein  solches  Auge  pathologisch- 
anatomisch zu  untersuchen,  so  findet  man  die  Intima  der  Vene  oft  beträcht- 
lich verdickt  und  stellenweise  höckerig  in  das  Lumen  mehr  oder  weniger 
weit  vorspringend,  so  dass  es,  wenn  noch  irgendwelche  Störungen  der 
Zirkulation  hinzu  kommen,  leicht  zu  einer  Verstopfung  des  Venenlumens- 
kommt,  und  da  bei  den  weitverbreiteten  Veränderungen  auch  die  Wand 
der  kleinen  Gefässe  gewöhnlich  geschädigt  ist,  so  ist  das  Zustandekommen, 
solch  ausgedehnter  Blutungen  sehr  wohl  verständlich.  In  anderen  Fällen 
tritt  die  Katastrophe  auf  unter  einem  Bilde,  das  man  als  Embolie  der 
Zentralarterie  oder  ihrer  Äste  bezeichnet  hat.  In  manchen  Phallen  handelt 
es  sich  in  der  Tat  um  eine  Embolie  abhängig  von  einer  Arteriosklerose 
der  grossen  Gefässe,  speziell  der  Aorta  oder  von  endokarditischen  Ver- 
änderungen. In  anderen  Fällen  kann  man  aber  nicht  eigentlich  von  einer 
Embolie  sprechen,  sondern  es  handelt  sich  vielmehr  um  eine  Thrombose 
im  Stamme  oder  einem  Aste  der  sklerotisch  veränderten  Art.  centr.  retinae,, 
die  durch  irgendwelche  Kreislaufsstörung,  welche  grössere  Anforderungen 
an  die  Ausgleichsfahigkeit  der  vasomotorischen  Tätigkeit  der  Gefässe  stellt,, 
zustande  kommt  und  dann  ophthalmoskopisch  dieselben  Erscheinungen  macht, 
wie  man  sie  bei  der  Embolie  der  Zentralarterie  findet. 

Nur  noch  ein  Wort  tlber  die  syphilitische  Form  der  Gefässerkrankung, 
welche  an  den  kleinen  Netzhautarterien  in  ganz/  analoger  Weise  vorkommt, 
wie  sie  seit  Heubner's  Schilderung  an  den  Hirngefässen  bekannt  ist. 
Auch  hier  sieht  man  Veränderungen  an  der  Gefässwand  nicht  mit  dem 
Augenspiegel,  bevor  nicht  eine  Gefässverstopfung  stattgefunden  hat.  Es 
treten  bei  Individuen,  die  an  einer  älteren  Lues  leiden,  plötzlich  Skotome 
auf,  und  zwar  in  der  Regel  nicht  im  zentralen,  sondern  in  einem  mehr 
peripheren  Teile  des  Gesichtsfeldes,  indem  irgendwelche  kleineren  Gefäss- 
zweige  der  Arteria  centralis  eine  vorübergehende  Verstopfung  erleiden.  Es 
zeigt  sich  dann  nach  einigen  Stunden  eine  weissliche  Trtlbung  in  der  Um- 
gebung der  Verstopfungsstelle  mit  Auftreten  einzelner  Blutungen  im  Bereiche 
der  weisslichen  Trübung.  Diese  Veränderungen  gehen  in  der  Regel  wieder 
zurück.  Die  Arterien  bekommen  wieder  ihr  normales  Kaliber  und  Aus- 
sehen, die  Trübung  und  die  Blutungen  verschwinden.  Aber  da  schon  eine 
kurze  Unterbrechung  der  Netzhautzirkulation  genügt,  um  eine  dauernde 
Störung  bei  der  feinen  Organisation  dieser  Gewebe  herbeizuführen,  so  bleiben 
die  Skotome  meist  dauernd  bestehen,  wenn  sie  sich  auch  immerhin  eiiiiger- 
mafsen  verkleinern  können. 

Herr  Marchand  (Leipzig): 

Im  allgemeinen  glaube  ich,  eine  erfreuliche  Übereinstimmung  zwischen 
dem  Herrn  Korreferilen  und  mir  bezüglich  des  Wesens  der  Arteriosklerose 
als  einer  durch  stärkere  Inanspruchnahme  der  Arterien  hervorgerufenen 
Erkrankung   konstatieren    zu    können.     Wenn  Herr  Romberg    dafür   di& 
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Bezeichnung  einer  »Abnntzangskrankheit«  vorzieht,  so  ist  diese  jedenfalls 
■anwendbar  auf  die  senile  Arteriosklerose,  während  man  in  anderen  Fällen, 
in  denen  besondere  mechanische  oder  andere  Schädigungen  als  Ursache  in 
Frage  kommen,  kaum  von  einer  »Abnutzung«  im  gewöhnlichen  Sinne 
reden  kann.     Doch  ist  das  eine  untergeordnete  Differenz. 

Ein    etwas    erheblicheres    Bedenken    möchte    ich    gegen    den    ersten 
<ier  von   Herrn  Romberg   aufgestellten  Leitsätze   aussprechen:    »Die  für 
4en    Kreislauf   schädlichste    Veränderung    sklerotischer    Arterien    ist   ihre 
verminderte  Dehnbarkeit.   Die  dadurch  herbeigeführte  Erschwerung 
des    Blntstromes   wird    nur    durch    sehr    starke    anenrysmatische  Erweite- 
rung des   Lumens  ausgeglichen.«     Herr  Romberg  setzt  sich  dadurch  in 
"Gegensatz  mit  Thoma,   dessen  Ansichten  er  doch  im  allgemeinen  billigt, 
denn  Thoma  betrachtet  ja  gerade  als  die  Wurzel  des  Übels  die  abnorme 
Dehnbarkeit   in    den  Anfangsstadien   der   Arteriosklerose,    und   erklärt 
die  Abnahme   der  Dehnbarkeit   in  den   späteren  Stadien   infolge    der  Ver- 
dickung der  Intima  für  die  Korrektur  jener  Schädigung,    was  ja  auch  bis 
zu  einem   gewissen  Grade,  wenn   auch  nicht  in  so   gros>em  Umfange,  wie 
Thoma    meinte,    berechtigt    erscheint.     Die   Schädigung   der    Zirkulation 
beruht   vielleicht  weniger  auf  der  »Abnahme  der  Dehnbarkeit«,   als  viel- 
mehr auf  der  geringeren  Vollkommenheit  der   Elastizität,    denn  diese 
Eigenschaft,  durch  welche  die  ausgedehnte  Arterie  wieder  auf  ihr  ursprüng- 
liches Volum  zurückgeht,  ist  besonders  wichtig  für  die  normale  Blutbewegnn^. 
Übrigens  gilt  dies  bekanntlich  für  die  Aorta  und  die  übrigen  Arterien  in 
sehr  verschiedenem  Grade,  denn  bei  den  letzteren  hat  die  Kontrakt! lität 
eine  grössere  Bedeutung  für  die  Regulierung  der  Strömung. 

In  Bezug  auf  das  Verhalten  der  Zirkulation  in  den  einzelnen  Organen, 
z.  B.  im  Gehirne,  möchte  ich  die  Schwierigkeit  hervorheben,  ein  sicheres 
Urteil  je  nach  den  Funktionsstörungen  im  Leben  (selbstverständlich  abgesehen 
von  den  gröberen  Veränderungen  durch  Uerdcrkrankungen)  abzugeben,  da 
die  Verhältnisse  so  sehr  verschieden  sein  können.  In  einem  Fall  finden 
wir  diffuse  Erweiterung  höchsten  Grades  an  allen  Gefässen,  so  dass  eine 
beständige  Blutüberfüllung  vorliegen  rouss,  in  anderen  Fällen  sind  so  zahl- 
reiche Verengerungen  vorhanden,  dass  man  kaum  versteht,  wie  <lie  Teile 
des  Gehirnes  noch  hinreichend  Blut  zugeführt  erhalten  konnten.  (Einige 
Präparate  werden  vorgelegt.)  Ähnliche  Verschiedenheiten  finden  wir  an 
den  Coronararterien  des  Herzens. 

Endlich  möchte  ich  an  Herrn  Romberg  die  bereits  von  Herrn 
A.  Fraenkel  aufgeworfene  Frage  richten,  worauf  sich  die  Diagnose  der 
*  Arteriosklerose«  bei  so  zahlreichen  jugendlichen  Individuen  gründet,  wie 
sie  Herr  Romberg  in  seiner  Alterskurve  erwähnt.  Ich  habe  in  meinem 
Referate  die  Häufigkeit  der  beginnenden  degenerativen  Veränderung  in 
der  Aorta  bei  jugendlichen  Individuen  betont,  bei  denen  aber  eigentliche 
sklerosierende  Prozesse  noch  fehlen.  Ich  kann  mir  nicht  vorstellen,  dass 
in  solchen  Fällen  bereits  so  deutlich  wahrnehmbare  Veränderungen  der 
peripherischen  Arterien  vorliegen,  dass  sie  eine  Diagnose  gestatten. 

Schliesslich  erlaube  ich  mir,  noch  einige  Worte  über  die  sehr  inter- 
€ssanten  Ver^uchsergebnisse  des  Herrn  Erb  jr.  mit  Injektionen  von  Adrenalin 
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liinzuzufQgen.  Aas  Mangel  an  Zeit  konnte  ich  in  meinem  Referat  nicht 
genauer  auf  die  bisherigen  Versuche  über  experimentelle  Erzeugung  der 
Arteriosklerose  eingehen,  und  konnte  nur  die  Ansicht  äussern,  dass  die- 
selben z.  Z.  noch  keine  bestimmten  Schlüsse  auf  die  Entstehung  der  mensch- 
lichen Arteriosklerose  zuliessen.  Josue  erhielt  bei  seinen  Versuchen  mit 
Adrenalin-Injektionen  einige  Kalkplatten  und  eine  aneurysmatische  Aus- 
buchtung der  Aorta.  Die  von  Herrn  Erb  jr.  demonstrierte  Kaninchen- 
Aorta  zeigt  nun  die  Verkalkungen  und  aneurysmatischen  Ausbuchtungen  in 
so  hochgradiger  Ausbildung,  dass  an  ein  etwaiges  zufälliges  Zusammentreffen 
gar  nicht  zu  denken  ist,  besonders  da  auch  in  den  anderen  Arterien  Ver- 
änderungen vorhanden  gewesen  sein  sollen.  Wie  man  an  den  aufgestellten 
schönen  mikroskopischen  Präparaten  sehen  kann,  handelt  es  sich  nicht  um  die 
bei  der  menschlichen  Aorta  vorkommenden  Befunde ;  durch  ihren  Sitz  in  der 
Media  entsprechen  sie  im  ganzen  mehr  denen  an  den  Extremitäten-Arterien. 
Man .  kann  sich  leicht  davon  überzeugen,  dass  die  Veränderungen  mit  einer 
'Entartung,  Zerklüftung  und  Verkalkung  der  elastischen  Lamellen  beginnen, 
zwischen  denen  anfangs  noch  Reste  der  Muskelfasern  erhalten  sind,  die 
dann  ebenfalls  zu  Grunde  gehen.  Die  Intima  ist  dabei  sehr  wenig,  nur 
an  einzelnen  Stellen  durch  geringe  Verdickung  beteiligt.  Ich  erwähne 
übrigens,  dass  das  histologische  Bild  genau  dem  entspricht,  welches  Gilbert 
und  Lion  neuerdings  nach  älteren  Versuchen  mit  Injektion  gewisser  Bak- 
terien wiedergeben. 

Herr  Romberg  (Marburg): 

Ich  möchte  den  Herren,  die  sich  an  der  Diskussion  beteiligt  haben, 
meinen  besten  Dank  sagen  für  die  weitere  Ausführung  der  Skizze,  die  ich 
gestern  nur  geben  konnte.  Ich  konstatiere  mit  besonderer  Befriedigung, 
dass  eine  weitgehende  Übereinstimmung  über  die  Entstehung  der 
Arterioskltrose  herrscht.  Speziell  zwischen  dem  verehrten  Herrn 
Referenten  und  mir  scheint  irgend  ein  nennenswerter  Unterschied  der  Auf- 
fassungen in  dieser  Beziehung  nicht  zu  existieren.  Ich  darf  kurz  darauf 
noch  hinweisen  —  es  war  mir  das  gestern  nicht  so  möglich  —  dass 
auch  die  verschiedene  Lokalisation  der  Arteriosklerose  in  den  einzelnen 
Oefässgebieten  auf  ihre  sehr  verschiedene  Abnutzung  bei  den  einzelnen 
Menschen  zurückzuführen  ist.  Die  abweichendeh  Angaben,  welche  z.  B. 
über  die  Druckhöhe  bei  Arteriosklerose  gemacht  sind,  sind  vielleicht  zu 
•einem  nicht  ganz  geringen  Teile  darauf  zu  beziehen,  dass  wir  ein  sehr 
verschiedenes  Material  sehen.  Ich  bezweifle  nicht,  dass  speziell  die  Nieren- 
-erkrankungen  bei  Arteriosklerose  in  den  verschiedenen  Gegenden  unseres 
Vaterlandes  verschieden  häufig  sind,  und  ich  habe  schon  in  meinem  Vor- 
trage hervorgehoben,  wie  oft  die  Anfänge  der  Nierenerkrankungen  jetzt 
noch  übersehen  werden.  Ich  möchte  glauben,  dass  ein  nicht  ganz  kleiner 
Teil  der  Fälle,  die  hier  als  reine  Arteriosklerose  mit  stark  gesteigertem 
Blutdrucke  aufgeführt  wurden,  viel  eher  aufzufassen  ist  als  Arteriosklerosen, 
die  mit  interstitieller  Nephritis  kompliziert  sind.  Es  ist  jedenfalls  not- 
wendig, auf  die  Häufigkeit  der  Nephritis  bei  bedeutenden  Blutdruck- 
steigerungen mehr  Gewicht  zu  legen. 
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Wie  verschieden  in  dieser  Beziehung  das  Krankenmaterial  ist,  scheint 
mir  schon  ein  Vergleich  zwischen  der  poliklinischen  und  der  Sprechstanden- 
Praxis  zn  zeigen.  In  der  Sprechstande  sehe  ich  arteriosklerotische  inter- 
stitielle Nephritis  viel  häafiger,  als  in  der  Poliklinik.  In  der  Sprechstande 
hahe  ich  sehr  viel  häufiger  Arteriosklerose  mit  dauernd  gesteigertem  Blut- 
drücke, aber  bei  genauem  Zusehen  stallt  es  sich  so  gut  wie  ausnahmslos 
heraus,  dass  es  sich  um  Nephritis  handelt. 

Das  war  der  eine  Punkt,  den  ich  betonen  wollte. 

Sehr  beachtenswert  scheinen  mir  die  Ausführungen  des  Herrn  Dehia 
zu  sein.  Mit  vollem  Recht  hat  er  betont,  wie  sehr  zu  unterscheiden 
ist  der  maximale  Plutdruck,  den  wir  mit  den  gebräuchlichen  Instrumenten 
von  Riva-Rocci,  Gärtner,  Basch  u.  s.  w.  messen  und  die  Höhe 
des  Mittelldruckes.  Es  ist  das  ein  Moment,  das  sehr  in  Frage  kommt. 
Ich  habe  schon  gestern  hervorgehoben,  dass  die  Blutdruckschwankungen 
der  einzelnen  Pulswellen  bei  sklerotischen  Arterien  grösser  werden,  das 
heisst,  der  maximale  Druck  steigt  höher,  der  minimale  Druck  sinkt  tiefer. 
Besonders  hat  das  ja  Herr  von  Frey  in  seinem  ausgezeichneten  Puls- 
buche auseinandergesetzt.  So  erklären  sich  auch  wohl  zum  grossen  Teile 
die   Befunde   des   Herrn   Strassburger    und    des  Herrn   Gerhardt. 

Sehr  interessant  war  das  Krankheitsbild,  welches  Herr  Geisböck 
uns  geschildert  hat.  E^  ist  das  in  dieser  Umschreibung  entschieden  neu^ 
und  es  wii*d  von  grossem  Interesse  sein,  weiter  auf  ähnliche  Vorkommnisse 
zu  achten. 

Was  die  Beurteilung  der  Befunde  des  Herrn  Erb  jr.  anlangt,  so 
möchte  ich  mich  vollständig  dem  anschliessen,  was  Herr  Marc  band 
darüber  gesagt  hat.  Es  ist  vielleicht  von  Interesse,  dass  ich  genau  dieselben 
Veränderungen,  wie  Herr  Erb  jr.,  gelegentlich  bekommen  habe,  wenn  mit 
einer  Sonde  eine  Aorteninsuffizienz  erzeugt  wurde  und  es  wohl  nicht  ganz 
gelungen  war,  aseptisch  zu  arbeiten.  Man  sieht  dann  ab  und  an  in  dem 
Bereiche,  in  dem  die  Sonde  eingeführt  ist,  ganz  auffällige  Veränderungen  an 
der  Carotis  und  an  der  aufsteigenden  Aorta.  Histologisch  gleichen  sie 
vollständig  dem  Befunde  des  Herrn  Erb.  Seine  Bedeutung  scheint  mir 
darin  zu  liegen,  dass  es  Herrn  Erb  gelungen  ist,  umschriebene  Ver- 
änderungen an  der  Media  hervorzurufen,  an  denen  man  die  Folgen  solcher 
Mesarteriitis  studieren  kann. 

Wenn  ich  auf  die  Bedenken  eingehen  darf,  die  gegen  die  Arteriosklerose 
bei  jugendlichen  Personen  erhoben  worden  sind,  so  gebe  ich  gern  zu, 
dass  anatomische  Befunde  ausser  den  von  mir  erwähnten  FraentzeTscben, 
soviel  mir  bekannt,  in  dieser  Richtung  noch  nicht  vorliegen.  Klinisch 
aber  scheint  mir  der  Befund  ausserordentlich  charakteristisch  zu  sein.  Man 
findet  bei  diesen  jungen  Menschen,  wie  gesagt,  gelegentlich  schon  bei 
12  jährigen  Jungen,  bei  14-,  15-,  16  jährigen  ganz  auffallend  verdickte, 
starrwandige  Arterien.  Allerdings  ist  die  Verdickung  eine  vollständig  gleich- 
massige,  und  man  kann  vielleicht  sagen:  es  handelt  sich  da  um  Arterien 
mit  einer  hypertrophischen  Muskulatur  und  dadurch  verdickter  Wand. 
Aber  es  fehlt  wenigstens  klinisch  jede  greifbare  Ursache  für  eine  derart 
entstandene  Wandverdickung.     Die  betreffenden  Personen  weisen  nicht  die- 
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Zeichen  einer  interstitiellen  Nephritis  aaf.  Ihr  Blatdrack  ist  in  der  Mehr 
zahl  der  Fälle  nicht  erhöht,  ganz  vereinzelt  an  der  oberen  Grenze  der 
Norm  oder  etwas  dar&ber.  Die  Akzentnation  des  zweiten  Aortentones,  der 
bebende  Charakter  des  Spitzenstosses,  die  man  bisweilen  findet,  sind  doch 
za  vieldeutige  Erscheinungen,  als  dass  man  daraus  allein  eine  interstitielle 
Nephritis  als  Ursache  dieser  Veränderung  diagnostizieren  kann.  Ich  gebe 
vollkommen  zu,  dass  der  ganze  Befund  in  seinen  Einzelheiten  noch 
wesentlich  auszubauen  ist;  die  Tatsache  seines  Vorkommens  scheint  mir 
nicht  bezweifelt  werden  zu  können. 

Über  die  Therapie  brauche  ich  wohl  kaum  etwas  zu  sagen.  Auf  das 
Nachdrücklichste  möchte  ich  der  warmen  Befürwortung,  die  speziell  Herr 
Fränkel  der  Digitalis  hat  zu  Teil  werden  lassen,  mich  anschliessen. 
M.  H.,  die  Warnung  vor  der  Digitalis,  die  ein  so  erfahrener  Kliniker,  wie 
Herr  v.  Jak  seh,  ausgesprochen  hat,  scheint  mir  geeiinet,  in  zu  weit 
gehender  Weise  von  dem  Gebrauche  dieses  ausserordentlich  wirksamen 
und  segensreichen  Mittels  abzuschrecken,  und  dieser  Wirkung  möchte 
ich,  soweit  das  in  meinen  Kräften  steht,  vorbeugen.  Sicher  werden  wir  die 
Digitalis  bei  der  Arteriosklerose  nur  dann  anwenden,  wenn  eine  Herz- 
insuffizienz es  erfordert.  Dann  aber  zeigt  sie  so  ausgezeichnete  Wirkungen, 
dass  es  mir  unrecht  scheint,  darauf  zu  verzichten.  Dass  man  bei  der 
Arteriosklerose  die  Digitalis  und  ebenso  die  anderen  die  Herzarbeit  ver- 
stärkenden Medikamente  in  sehr  vorsichtigen  Dosen  geben  muss,  habe  ich 
schon  gestern  hervorgehoben.  Ich  gehe  bei  einem  wirklich  wirksamen 
Präparate  selten  über  3  bis  4  mal  am  Tage  0,05  Pulvis  foliorum  Digitalis 
hinaus  und  gebe  selten  in  diesen  Dosen  hinter  einander  mehr  als  1 — 2  gr. 
Dann  sieht  man  aber  eigentlich  niemals  irgendwie  unangenehme  Neben- 
wirkungen. Sehr  oft,  bei  leichten  Störungen,  kommt  man  mit  geringeren 
Dosierungen  ans.  Der  Erfolg  des  Mitteis  ist  aber,  speziell  ja  auch  bei 
cardialer  Dypsnoe  und  bei  cardialem  Asthma  ein  so  ausgezeichneter,  auf 
keine  andere  Weise  erreichbarer,  dass  mir  die  unbedingte  Verwerfung  der 
Digitalis  aus  Furcht  vor  der  dadurch  entstehenden  Drucksteigerung  nicht 
gerechtfertigt  scheint. 

Ich  darf  schliesslich  noch  einen  Punkt  hervorheben,  der  gestern  in 
der  Eile  des  Referats  vielleicht  nicht  genügend  zur  Geltung  kam.  Das 
ist  die  Tatsache,  die  ich  mit  dem  Riva  Roc einsehen  Apparat  konstatieren 
konnte,  dass  gerade  bei  sehr  beträchtlich  gesteigertem  arteriellem  Drucke, 
zum  Beispiel  bei  arteriosklerotischer  Schrumpfniere  öfters  unter  der  Ein- 
wirkung der  Digitalis  mit  der  Bessserung  der  Herzschwäche  der  Blutdruck 
sank.  Es  ist  nicht  richtig,  dass  die  Digitalis  in  allen  diesen  Fällen  eine 
Blutdrncksteigernng  macht.  In  manchen  Fällen  mag  die  Beseitigung  einer 
den  Blutdruck  steigernden  Dyspnoe  die  Drucksenkung  herbeiführen.  Die 
Hauptsache  bei  der  Digitalis  ist  doch  die  Besserung  der  Herzarbeit. 
Das  ist  das  Wesentliche,  und  das  können  wir  mit  keinem  anderen  Mittel 
so  wirksam  erreichen,  wie  mit  der  Digitalis.  Gerarie,  wenn  wir  sie  schon 
bei  den  Anfängen  der  Störung  in  der  entsprechenden  Dosierung  und  mit 
der  entsprechenden  Vorsicht  anwenden,  sehen  wir  so  vorzügliche  und  rasche 
Erfolge,  wie  wir  sie  auf  andere  Weise,  wenigstens  soweit  meine  persönliche 
Erfahrung   reicht,   nicht  erzielen   können.     Darum  möchte   ich  Sie   bitten, 
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im  scharfen  Gegensatze  za  dem  sonst  von  mir  sehr  geschätzten  Herrn 
von  Jaksch,  dass  seiner  Wamnng  vor  der  Digitalis  nicht  Gehör  gegeben 
wird.  Brauchen  Sie  die  Digitalis  mit  der  besprochenen  Indikationsstellnng, 
so  werden  Sie  Ihren  Kranken  sicher  vielfachen  und  grossen  Nutzen  bringen. 

Herr  Groedel  (Bad  Nauheim): 

Meine  Herren!  Es  war  eigentlich  meine  Absicht,  in  ausfClhrlicher 
Weise  Herrn  von  Jaksch  zu  erwidern.  Nachdem  aber  Herr  B o m b e r g 
eigentlich  vollständig  das  wiederholt  hat,  was  ich  gestern  in  meinem 
Vortrage  gesagt  habe,  ist  es  nicht  mehr  nötig.  Auf  ein  Missverständnis 
möchte  ich  aufmerksam  machen.  Herr  von  Jaksch  hat  gesagt,  die  Digitalis 
ist  kontraindiziert  bei  Arteriosklerose,  höchstens  kann  man  sie  bei  Herz- 
Insufficicnz  anwenden.  Habe  ich  denn  etwas  anderes  gesagt?  Ich  habe 
die  Digitalis  durchaus  nicht  als  ein  Mittel  gegen  die  Arteriosklerose  an- 
geführt, sondern  habe  nur  gesagt,  wenn  sich  Herzmuskelinsufficienz  infolge 
der  Arteriosklerose  einstellt,  dann  müssen  wir  ebenso  Digitalis  anwenden, 
wie  bei  jeder  anderen  Herzmuskelinsufücienz.  Ich  habe  nur  auf  den  Unter- 
schied aufmerksam  gemacht  zwischen  den  Fällen  mit  niedrigem  Blutdrucke 
und  höherem  Blutdrucke.  Ich  habe  gesagt,  in  den  Fällen  mit  niedrigem 
Blutdrucke  können  wir  die  Digitalis  ganz  in  derselben  Weise  anwenden, 
wie  bei  anderen  Herzinsufficienzen,  mit  gewissen  Einschränkungen,  die  ich 
hier  vorgebracht  habe.  Bei  den  Fällen  mit  hohem  Blutdrucke  habe  ich 
dagegen  in  der  Weise  die  Digitalis  empfohlen,  wie  es  eben  nochmals  ?oq 
Herrn  Romberg  wiederholt  worden  ist,  und  ich  möchte  dringend  an  die 
Versammelten  die  Mahnung  richten,  sich  nicht  durch  Herrn  von  Jaksch 
abschrecken  zu  lassen.  Meine  Erfahrungen  in  dieser  Heziehung  und  meine 
Beobachtungen  sind  ganz  gewiss  ebenso  zahlreich,  vielleicht  noch  zahlreicher, 
als  die  des  Herrn  von  Jaksch. 


VIII. 

über  eine  nene  Methode  znr  Untersuchung  des  Yenenpnlses. 

Dr.  Beutsch  (Frankfurt  a.  M.) 
Hierzu  Fig.  l-22^uf  den  Tafeln  II,  IIa,  IIb,  II c.  ' 

Die  genauere  üutersuchung  des  Venenpulses  hat  bisher  nur  in  be- 
schränktem Mafse  diagnostische  Verwendung  gefunden.  Dem  stand  ein- 
mal die  unsichere  Erkennung  und  Unterscheidung  der  verschiedenen 
Formen  entgegen,  andererseits  die  Schwierigkeit  graphischer  Registrierung, 
die  derartige  Untersuchungen  fast  ausschliesslich  in  die  klinischen 
Institute  verwies. 

Ich  glaube,  dass  der  einfache  Apparat,  den  James  Mackenzie 
bereits  1894^)  angegeben  hat  und  der  auch  nach  Erscheinen  des 
grösseren  Mackenzie  'sehen  Werkes  *)  in  Deutschland  wenig  Beachtung 
gefunden  zu  haben  scheint,  berufen  ist,  der  klinischen  Verwertung  der 
zirkulatorischen  Venenphänomene  grössere  Verbreitung  zu  verschaffen.  Ich 
habe  daher  seit  Erscheinen  des  Buches  das  Verfahren  an  etwa  200  Herz- 
kranken versucht  und  berichte  über  die  gewonnenen  Erfahrungen  um  so  lieber, 
als  ich  in  der  Lage  bin,  die  Mackenzi ersehen  Angaben  ausnahmslos  zu 
bestätigen.  Eine  grössere  Anzahl  von  Kurven  und  Diapositiven  habe  ich 
mitgebracht  und  bitte  um  Gelegenheit  dieselben  zu  demonstrieren.^) 

Der  Fortschritt  des  Verfahrens  fftr  praktische  Zwecke  besteht  darin, 
dass  der  Venenpuls,  durch  zweckmässige  Adaption  eines  Marey 'sehen 
Tambours,  zugleich  mit  dem  Kadialpuls  auf  den  Papierstreifen  eines 
Sphygmographen  aufgezeichnet  werden  kann.  So  können  die  einzelnen 
Details  durch  Vergleich  mit  den  synchronen  Punkten  der  Radialiskurve 
zeitlich  fixiert  und  mit  bestimmten  Momenten  der  Herzperiode  in  Be- 
ziehung gebracht  werden. 


1)  The    VenoTW   and  Liver- Pulses   and   the   Arhythmie   Contraction    of  the 
Cardiac  Cavities.  —  Journ.  Path.  and  Bacteriol.,  Edinb.  and  London,  1894. 

2)  The  study  of  the  pulse,  Edinb.  and  London,  1902. 
9)  Geech.  in  der  Demonstration ssitzung  am  20.  April. 
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Eine  Welle  der  Venenkurve  stammt  aus  der  Carotis ;  sie  ist  durch 
ihre  Koinzidenz  mit  der  Hebung  des  Radialpulses  leicht  erkennbar.   Sie 
markiert  den  Beginn  der  Austreibungszeit   Diejenige  Venenwelle,  die  der 
Carotiszacke  vorausgeht,  entspricht  der  Kontraktion  des  rechten  Vorhofes; 
sie  wird  als  aurikuläre  oder  Vorhofswelle  bezeichnet.  Es  gibt  viele  Venen- 
pulse, die  nur  diese  eine  Venenwelle  enthalten:  aurikuläre  (präsystolische) 
Venenpulse.    Die  weitere  Venenwelle,  die  der  Carotiszacke  nachfolgt,  be- 
zieht Mackenzie  auf  dieSystole  der  rechten  Kammer:  ventrikuläre  Welle. 
Eine  solche  kann  natürlich  nur  unter  Voraussetzung  einer  Insuffizienz  des 
Trikuspidalostiums  in  die  Vene  gelangen.     Dabei  wäre  zu  begründen, 
warum  eine  solche  im  rechten  Ventrikel  systolisch  erzeugte  Welle  nicht  in 
der  Vene  systolisch,  d.  h.  synchron  der  arteriellen.  Welle  auftreten  sollte. 
Mackenzie 's  Erklärung  ist  die  folgende :  Die  aus  der  rechten  Kammer 
durch   die  insufBzienten  Klappenzipfel  rücktretende  Blutwelle  tritt  ja 
nicht,  wie  die  arterielle,  unmittelbar  in   das  Gefäss,   sondern  zunächst 
in    den    Vorhof.     Nun   aber   hat   der  Vorhof  nicht,    wie   das  Geföss, 
konstantes  Lumen,  sondern  er  ist  ein  rhythmisch  aktiv  variabler  Hohl- 
raum, und  zwar  so,  dass  die   aus  der  kontrahierenden  Kammer   ein- 
tretende Stauwelle  ihn   gerade   im  Beginne  seiner  Diastole  vorfindet. 
Die  rückfliessende  Blutwelle  wird  also  leicht  vom  Vorhofe  aufgenommen 
und  kann  erst  dann  in  die  Vene  übertreten,   sobald  der  maximal  er- 
weiterte Vorhof  sich  völlig  gefüllt  hat  und  nur  in  dem  Mafse,  als 
ihre  Masse  die  Kapazität  des  Vorhofes  übertrifft.   Bleibt  bei  zunehmender 
Stauung  eine  gewisse  Menge  Residualblut  im  Vorhofe  dauernd  zurück, 
so  wird  der  Vorhof  früher  „überlaufen*,  die  Kammerwelle  erscheint  in 
der  Vene  grösser  und  früher,  während  die  aurikuläre  Welle  abnimmt 
Anders,    sobald   der  Vorhof  durch   hochgradigste  Stauung   nicht  nur 
dauernd  diktiert  und  blutüberfüllt,  sondern  seine  Wand  bis  zur  Aktions- 
unfähigkeit überdehnt  ist.    In  diesem  Falle  entfällt  der  Grund  für  die 
Verspätung  der  ventrikulären  Welle;  sie  erscheint  sofort  mit  Beginn 
der  Austreibungsperiode,   syncbron  der  arteriellen  Pulswelle,   während 
die  aurikuläre  Welle  verschwindet:  ventrikulärer  »systolischer)  Venen- 
puls.     Das  Grössen-  und  Zeitverhältnis  der  Kammerwelle  zur  Vorhofe- 
welle  würde  darnach  einen  Anhaltspunkt,  ja  ein  funktionelles  Mafs  ab- 
geben nicht  nur  für  den  Grad  der  Stauung  im  rechten  Herzen  und  fiir 
das   Verhalten    des    Trikuspidalostiums,    sondern    auch   für   die   Kon- 
traktionsgrösse  des  rechten  Atriums  und  des  rechten  Ventrikels. 
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Über  meine  eigenen  Erfahrungen  kann  ich  mich  sehr  kurz  fassen. 
Sie  stimmen  mit  den  Angaben  Mackenzi  e 's  überein.  Ich  habe  durch 
-die  Untersuchung  zahlreicher  Kreislaufstörungen  jeder  Art  die  Über- 
zeugung gewonnen,  dass  die  Grösse  der  Ventrikel  welle  dem  Grade  der 
'Stauung  im  rechten  Herzen,  wie  sie  nach  dem  klinischen  Untersuchungs- 
befund angenommen  werden  musste,  tatsächlich  entsprach,  dass  sie  der 
Besseiomg  oder  dem  Fortschreiten  der  Kompensationsstörung  immer 
parallel  ging.  In  vielen  Fällen  konnte  darnach  früh  die  richtige 
Prognose  gestellt  werden.  In  3  Fällen  konnte  die  Annahme  der  Triku- 
spidalinsuffizienz  und  Überdehnung  der  Vorhofsmuskulatur  durch  die 
Sektion  bestätigt  werden,  während  in  einem  anderen  Falle  letal  endender 
Kompensationsstörung  die  Integrität  der  rechten  Herzhälfte  vorhergesagt 
werden  konnte.^) 

Ich  bin  persönlich  der  Überzeugung:  Der  Vetienpuls  leistet  bei 
graphischer  Begistrierung  für  die  Beurteilung  des  rechten  Herzens  mehr, 
als  der  Radialpuls  für  das  linke  Herz  leistet. 

Weitere  Anwendung  findet  der  Apparat  zum  Studium  der  Herz- 
arhythmie, insofern  der  Venenpuls  Aufschluss  gibt  über  die  Teilnahme 
des  rechten  Vorhofes  und  der  rechten  Kammer  an  der  Störung.  Man 
unterscheidet  Arhythmieen,  wo  der  Takt  der  Vorhofes  unverändert  weiter 
geht  von  einer  anderen  Form,  wo  der  Vorhof  in  gleicher  Weise  wie 
die  Kammer  an  der  Störung  teilnimmt,  und  von  wieder  anderen  Formen, 
wo  Karmner  und  Vorkammer  verschiedenen  Rhythmus  zeigen,  der  Zu- 
sammenhang zwischen  beiden  gestört  erscheint.  Jede  dieser  drei 
Formen  entspricht  einem  im  physiologischen  Laboratorium  bekannten 
-experimentellen  Produkte,  die  erste  der  ventrikulären,  die  zweite  der 
aurikulären  Extrasystole,  die  dritte  dem  ,Herzblock*.  Bereits  Hering 
hat  bemerkt,  dass  manche  ausgezeichnete  neuere  Untersuchungen  über 
Arhythmie  sich  ihre  Aufgabe  erleichtert  und  vielleicht  an  Über- 
-zeugangskraft  gewonnen  hätten,  wenn  sie  sich  auch  die  Registrierung 
des  Venenpulses  nutzbar  gemacht  hätten.  (Ich  nenne  nur  die  Arbeiten 
von  Wenckebach,  Lommel,  Du  Mesnil.)  Hierzu  reicht  der 
-einfache  Mackenzie'sche  Apparat  sehr  wohl  aus,  wofür  ich  eine  Anzahl 
Kurven  als  Belege  zeigen  werde. 


1)  Die  Sektionen  wurden  vom  Senkenberg*schen  Institute  des  Herrn  Geh.- 
Bat  Weigert  Torgenoromen. 
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Zur  genauen  Analyse  der  rhythmischen  Herzstörungen  braucht  mau 
ausser  den  Pulsen  der  Arterie  und  der  Vene  auch  noch  Marken  von 
den  arbeitenden  Herzteilen  selbst,  wie  sie  für  die  linke  Kammer  durch 
den  Spitzenstoss  geliefert  wird.  Nach  dieser  Bichtung  nun  hat 
Mackenzie  eine  Angabe  gemacht,  die  ebenso  wichtig  wie  interessant 
ist  und  die  ich  deshalb   ebenfalls  der  Nachprüfung  unterzogen  habe. 

Mackenzie  fand  nämlich  in  manchen  klinischen  Füllen  das  mit 
dem  Instrument  aufgenommene  Kardiogramm  nicht  synchron  der  Systole, 
kein  systolisches  Plateau,  sondern  eine  systolische  Senkung;  er  fand  da. 
wo  das  Auge  den  Eindruck  einer  systolischen  Vorwölbung,  der  Finger 
den  Eindruck  eines  systolischen  Anpralles  gehabt  hatte,  in  der 
Registrierung  eine  systolische  Einziehung  vor.  Eine  exakt  systolische 
Vorwölbung  lässt  sich  nur  da  aufzeichnen,  wo  sich  die  Herzspitze  be- 
findet. An  allen  anderen  Stellen^  wo  das  Herz  der  Brustwand  nahe 
kommt,  findet  man  zwar  unter  Umständen  mit  dem  ersten  Einsetzen 
der  Herzkontraktion  einen  Anprall,  manchmal  sogar  einen  kurzen  Stoss. 
dann  aber  eine  Einziehung,  die  mit  der  Diastole  sich  vorwölbt.  Das- 
Phänomen  erklärt  sich  aus  der  negativen  Druckschwankung  durch  die 
systolische  Verkleinerung  des  Herzvolums  ohne  weiteres.  Die  gleiche 
Einziehung,  die  auch  am  pathologisch  pulsierenden  Epigastrium,  auch 
in  einer  Aufwärtsbewegung  der  Leber  und  in  einer  Schwankung  der 
intratrachealen  Luftsäule  sich  äussert,  ist  von  Landois  als  kardio- 
pneumatische  Bewegung  bezeichnet  worden.  Systolische  Einziehungen 
an  der  Herzvorderfläche  sind  also  keineswegs  ohne  Weiteren  Anzeichen 
einer  Obliteration  des  Herzbeutels,  sondern  sie  beweisen,  dass  die  Herz- 
spitze von  der  Brustwand  ab  unter  den  Lungenrand  verdrängt  ist  Der  ver- 
meintliche «Spitzenstoss-  geht  von  der  Vorderfläche  der  rechten  Kanamer 
aus,  die  stark  hypertrophiert  ist,  und  den  schmalen  wandständigen  Teil 
des  linken  Herzens  verschoben  hat.  Mackenzie  selbst  hat  den 
anatomischen  Nachweis  clurch  eingestochene  Nadeln  an  der  Leiche  ge- 
führt. Ich  selbst  muss  zunächst  bestätigen,  dass  es  in  der  Tat  manchmal 
nicht  einmal  aus  dem  Kardiogramm  gelingt,  einen  „falschen  Spitzenstoss* 
als  solchen  zu  erkennen,  sondern  allein  aus  dem  Vergleiche  mit  der  zu- 
gehörigen Radialkurve.  Für  die  erwähnte  Deutung  spricht,  dass  bei 
genauer  Untersuchung  die  so  pulsierende  Stelle  niemals,  wie  der  echtt^ 
Spitzenstoss,  den  äussersten  Rand  der  Herzdämpfung  einnimmt  sondern 
nach  innen   davon    liegt.    In  manchen  Fällen   konnte   ich    am  linken 
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Herzrande  ein  echtes  Kardiogramm,  nach  innen  davon  die  ümkehrung^ 
davon  aufzeichnen.  Ich  kann  eine  Kurve  demonstrieren,  wo  sich  das 
Kardiogramm  einer  Stelle  regelmäfsig  mit  der  Atmung  invertiert;  ich 
kann  mir  das  nicht  anders  erklären,  als  durch  die  respiratorische  Ver- 
schiebung des  Lungenrandes  und  der  Herzspitze  gegeneinander  und  zur 
Brustwand.  In  Fällen  zunehmender  Kompensationsstörung  konnte  ich 
die  Umwandlung  des  Spitzenstosses  in  einen  ^invertierten  Spitzenstoss^ 
verfolgen. 

Kann  man  nun  mit  dem  Macken zie 'sehen  Apparat  Badialpuls, 
Carotis,  echten  Spitzenstoss,  rechte  Herzkammer,  epigastrische  Pulsation, 
Jugularvenenpuls  und  Leberpuls  aufnehmen,  so  kann  man  damit  an  das- 
Studium  arhvthmischer  Pulse  herantreten,  kann  nicht  nur  den  Nachweis 
liefern,  wo  es  sich  um  Bigeminie  handelt,  und  ob  die  Extrasystole  vom 
Vorhof  oder  der  Kammer  ausgeht,  sondern  man  kann  auch  Beobachtungen 
sammeln,  wie  sich  bei  den  Störungen  das  Verhältnis  der  rechten  Herz- 
hälfte zur  linken  gestaltet. 

Auf  die  Resultate  im  einzelnen  einzugehen,  ist  an  dieser  Stelle 
unnötig.  Mackenzie  hat  in  seinem  Buche  eine  Anzahl  der  Fälle  aus 
den  verschiedenen  Kategorien  beschrieben.  Eine  Anzahl  entsprechender 
eigener  Beobachtungen  habe  ich  zur  Demonstration  mitgebracht.  Fälle, 
wo  Radialpuls  und  Venenpuls  in  Frequenz  oder  Rhythmus  differieren, 
sind  keineswegs  selten,  erklären  sich  aber  ohne  Annahme  einer 
Hemisystolie.  Spitzenstoss  und  umgekehrter  Spitzenstoss,  Herzspitze 
und  Epigastrium,  Herzspitze  und  ventrikuläre  Venen-  bezw.  Leberwelle, 
i.  e.  linke  und  rechte  Herzkammer,  gehen  in  den  Kurven  immer 
zusammen. 

Auch  für  die  noch  offene  Frage,  wie  sich  in  solchen  Fällen  die 
beiden  Vorhöfe  zu  einander  verhalten,  hat  Mackenzie  einen  interessanten 
Beitrag  geliefert.^)  Einen  Ausdruck  des  linken  Vorhofes  in  der  Radial- 
kurve zu  finden,  wird  nur  sehr  selten  möglich  sein,  und  deshalb  eher 
nach  Mackenzie 's  Vorgang  das  Verhalten  der  präsystolischen  Ge- 
räusche als  Anhaltspunkt  heranzuziehen  sein.  Verschwindet  nämlich 
mit  fortschreitender  Herzinsuffizienz  aus  dem  Venenpulse  die  aurikuläre 
Welle  unter  entsprechendem  Anwachsen  der  ventrikulären  Welle,  so 
schliessen    wir   daraus    auf  Überdehnung   und  Aktionsunfahigkeit    dea 
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rechten  Yorhof es.  Gleich  Mac kenzie  habe  auch  ich  in  einem  solchen 
Falle  mit  Bestimmtheit  feststellen  können,  dass  mit  dieser  Änderung 
des  Venenpulses  vorher  gehörte  präsystolische  Geräusche  verschwanden 
und  zwar  über  Tricuspidalis  und  Mitralis  gleichzeitig.  Die  präsystolischen 
Oeräusche  über  den  stenosierten  Atrioventrikularostien  entstehen  mit 
und  durch  die  Vorhofskontraktion;  ihr  gleichzeitiges  Verschwinden 
spricht  dafür,  dass  beide  Vorhöfe  ihre  Eontraktion  gleichzeilig  einge- 
stellt haben. 

Wenn  Hemisystolie,  d.  h.  eine  Störung  im  physiologischen  Zusammen- 
hange der  beiden  Herzhälften  beim  Menschen  gesehen  worden  ist,  so  nur  — 
konform  den  Angaben  der  Experimental-Physiologen  —  am  absterbenden 
Herzen.  Auch  eine  Beobachtung,  die  ich  so  deuten  möchte,  habe  ich 
mit  dem  Mackenzie 'sehen  Polygraphen  gewonnen,  und  werde  mir 
erlauben,  sie  zu  zeigen. 


IX. 

Untersnchnngen  am  Herzen. 

Von 

Professor  Dr.  Ludolph  Braner  (Heidelberg). 
Mit  4  Abbildungen  auf  den  Tafeln  III/YI. 


Die  Untersuchungen,  über  die  ich  im  Nachstehenden  berichten 
möchte,  gingen  von  Befunden  aus,  die  ich  gelegentlich  bei  einigen 
Fällen  von  Mediastino-Pericarditis  erheben  konnte.  Speziell 
der  Vorgang  des  kraftvollen  Vorfederns  der  Brustwand 
während  der  Diastole,  dessen  Registrierung  und  Erklärung 
sowie  dessen  Analoga  haben  mich  beschäftigt  und  so  möchte  ich 
zunächst  dasjenige  besprechen,  was  sich  hier  anschhesst. 

Der  Vorgang  des  diastolischen  Schleuderns  ist,  wenn  vorhanden, 
leicht  zu  beobachten;  man  hat  dabei  so  vorzugehen,  dass  man  —  unter 
gleichzeitiger  Palpation  der  Carotis  —  mit  breit  aufgelegter  Hand 
unter  Anwendung  eines  gewissen  Druckes  die  Brustwandbewegungen 
palpiert.  Das  ungemein  kräftige  Phänomen  ist  dann  leicht  zu  kon- 
statieren. 

Dieses  Brustwandschleudern  lässt  sich  gar  nicht  ode)*  nur  schlecht 
mit  allen  jenen  Apparaten  beschreiben,  welche  auf  dem  Prinzipe  des 
Mar ey 'sehen  Eardiographen  beruhen  und  zwar  deswegen,  weil  diese 
Aufnahme- Apparate  ihren  Stützpunkt  auf  der  sich  bewegenden  Brustwand 
selber  finden.  Diesen  Mangel  habe  ich  dadurch  umgangen,  dass  ich,  wie 
Sie  aus  dem  herumgegebenen  Apparate  ^)  ersehen,  eine  Hürthle'sche  Auf- 
nahmetromme) frei  über  dem  Brustkorbe  fixierte.  Es  ist  empfehlenswert. 
Aufnahmetrommeln  verschiedener  Grösse  zu  verwenden,  je  nachdem 
feinere  oder  gröbere  Bewegungen  registriert  werden  sollen.  Wichtig 
ist,   dass  beim  Schreiben  des  Thoraxschleudems  die  Gummimembran 
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der  Trommel  etwas  stark  gewählt  ist,  damit  mit  Hilfe  derselben  ein 
ähnlicher  Druck,  wie  derselbe  auch  beim  Palpieren  nötig  ist,  ausgeübt 
werden  kann.  Die  Übertragung  des  Bruststosses  auf  die  Membran  der 
Aufnahmetrommel  habe  ich  deswegen  durch  einen  längeren  Stift  vor- 
nehmen lassen,  damit  auf  diese  Weise  die  seitlichen  Verschiebungen, 
die  die  Brustwand  während  der  verschiedenen  Erschütterungen  erleidet 
möglichst  ausgeschaltet  werden.  Die  Handhabung  dieses  einfachen  Auf- 
nahme-Apparates ist  leicht  ausfahrbar  und  gestattet  verschiedene  Vor- 
gänge in  sehr  hübscher  Weise  mit  einander  zu  vergleichen. 

Zur  Kontrolle  der  Kesultate  habe  ich  häufig  die  Brustwandbeweguog 
mit  Hebelapparaten  registriert.  Sehr  gut  erwies  sich  der  von  May 
angegebene  Stethograph,  sowie  eine  Modifikation  desselben,  die  ich 
gleichfalls  hier  zur  Hand  habe.  All  diese  eben  genannten  Instrumente 
registrieren  selbstverständlich  neben  der  Herzerschütterung  auch  die 
Atembewegung.  Man  muss  dieses  mit  in  den  Kauf  nehmen,  wenn  man 
eine  wirklich  zuverlässige  Registrierung  der  Brustwandbewegung  haben 
will.  Ich  betrachte  diese  Mitregistrierung  der  Atembewegung  nicht 
als  einen  Fehler,  sondern  als  durchaus  erwünscht,  denn  die  Brust- 
wandkurven sind  nicht  in  allen  Atemphasen  gleich.  Es  ist  daher 
auch  wichtig  zu  wissen,  in  welcher  Phase  eine  Kurve  geschrieben  ist. 
Ausserdem  kann  ja  selbstverständlich  durch  Anhalten  des  Atems  die 
eventuell  störende  Kespirationsbewegung  jeweils  für  einige  Sekunden 
ausgeschaltet  werden. 

Dass  im  übrigen  bei  den  Untersuchungen  die  altbewährten 
Methoden  vielfach  verwandt  wurden,  ist  selbstverständlich.  Auch  sei 
nur  ganz  kurz  erwähnt,  dass  mir  sehr  wohl  bewusst  blieb,  welche 
Grenzen  den  graphischen  Methoden  gesetzt  sind  und  dass  man  Schlüsse» 
die  auf  derartigen  Methoden  allein  basieren,  nur  in  seltenen  Fällen 
und  mit  grösster  Reserve  verwenden  kann.  Die  Graphik  darf  nie  die 
Basis  der  Anschauung  sein.  Sie  hat  wesentlich  nur  die  Eindrücke 
zu  fixieren  und  die  Wechselbeziehung  einzelner  Phäno- 
mene, speziell  in  ihrer  zeitlichen  Folge,  festzulegen  Sie  kann 
bei  passender  Verwendung  auch  Aufschluss  über  die  Grösse  der  jeweils 
wirksamen  Kraft  geben. 

Die  Auffassung  des  Thoraxschleuderns  bei  Mediastinal- 
Adhäsionen  ist  heute  im  allgemeinen  immer  noch  diejenige,  welche  un^ 
Friedreich  lehrte:    Danach  federt  mit  dem  Nachlasse  der  Systole  die 
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systolisch  eingezogene  Brustwaad  vermöge  ihrer  Elastizität  im  ersten 
Momente  der  Diastole  mit  rascher  Bewegung  in  ihre  alte  Lage  zurück. 
Isochron  mit  diesem  diastolischen  Vorspringen  der  Brustwand  hört 
man  einen  dumpfen  Ton,  welcher  durch  die  Schwingungen  der  Brust- 
wand  selbst  erzeugt  werden  soll. 

Diese  Auffassung  gab  mir  seinerzeit  die  Anregung,  die  Mediastinal- 
Adhäsionen  nach  der  Methode  der  Gardiolvsis  operieren  zu  lassen, 
in  der  Absicht,  auf  diese  Weise  das  Herz  funktionell  zu  entlasten. 
Die  Erfolge,  welche  die  Cardiolysis  sowohl  uns  in  Heidelberg  sowie 
neuerdings  in  eklatantester  Weise  bei  den  von  v.  Beck  in  Karlsruhe 
operierten  Fällen  zeitigte,  haben  wohl  den  sicheren  Beweis  erbracht, 
dass  die  Vorstellungen,  von  denen  ich  ausging,  zutreffen.  Die  Be- 
obachtung der  operierten  Patienten  muss  es  aber  zweifelhaft  er- 
scheinen lassen,  ob  die  Friedreich 'sehen  Anschauungen  in  allen 
Punkten  richtig  sind.  Es  ist  selbstverständlich,  dass  auch  nach  aus- 
gedehnter Resektion  der  herzdeckenden  Rippen  resp.  des  Sternums  die 
systologische  Einziehung  und  das  diastolische  Vorfedem  der  knochen- 
freien Brustwandpartie  über  dem  Herzen  in  unverändertem,  ja  sogar 
meist  in  verstärktem  Mafse  weiter  bestehen  bleiben.  Aber  auch  die 
begleitende  Tonbildung  bleibt  ungeschwächt.  Die  diastolische  Schleu- 
derung und  Tonbildung  erfolgt  ein  mefsbares  Zeitteilchen  (Vio — V20 
Sekunde)  nach  dem  Klappenschluss.  Die  Herzdecke  federt  in  einigen 
Fällen  deutlich  über  die  Gleichgewichtslage  aus  dem  Thoraxfenster 
heraus.  Ganz  besonders  bei  demjenigen  meiner  Fälle,  welcher  10  Monate 
nach  der  Operation  an  einer  Pneumonie  verstarb  (Fall  Schüssler), 
waren  diese  Erscheinungen  sehr  markant.  Ich  habe  das  Spiritus- 
präparat  des  Falles  zur  Hand.  Sie  können  daraus  ersehen,  dass 
das  Herz  vollständig  in  Schwarten  eingemauert  war  und  seine  Aktions- 
freiheit wesentlich  nach  vorne  zu  hatte,  d.  h.  nach  jener  Stelle  zu,  an 
welcher  ihm  durch  die  Cardiolysis  freie  Bahn  geschaffen  war;  im  Ex- 
perimente hätte  man  die  Verhältnisse  nicht  besser  gestalten  können. 

Der  diastolische  Verstoss  des  Herzens  in  dieses  Thoraxfenster 
geschah  nun  bei  dem  betreffenden  Kranken  mit  sehr  grosser 
Gewalt.  Spannte  man  über  das  Fenster  eine  ziemlich  starke  Gummi- 
platte, so  wurde  dieselbe  deutlich  in  dem  Augenblick  vorgebuckelt, 
in  welchem  das  diastolische  Schleudern  stattfand.  Wie  gross  die  Kraft 
dieses  diastolischen  Verstosses  bei  dem  Patienten  war,  habe  ich  dadurch 
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beweisen  können,  dass  ich  die  Schleuderung  nüt  dem  May  'sehen  Hebel 
unter  beträchtlicher  Belastung  der  Herzdecke  schrieb.  Ich  gebe  Ihnen 
hier  eine  Kurve  herum,  welche,  da  sie  mit  zweiarmigem  Hebel  geschrieben 
ist,  umgekehrt  zu  lesen  ist.  Die  steil  abfallende  Linie  entspricht  dem 
diastolischen  Vorfedem.  Der  senkrecht  aufsitzende  Hebel  wurde  mit 
Gewichten  bis  zu  300  g  belastet,  grössere  Gewichte  anzuwenden,  riskierte 
ich  nicht.  Trotz  dieser  Belastung  nahm  die  Höhe  der  Schleuderbewegung 
nur  etwa  um  die  Hälfte  ab  (cf  Tafel  III). 

Auch  zahlreiche  andere  Kurven  sind  zur  Hand,  aus  denen  zu  erkennen 
ist,  in  welcher  Weise  sich  das  Herz  aus  dem  Fenster  herau.«^ 
buckelte.  Die  letztere  Erscheinung  war  um  so  auflfälliger,  als  ich  durch 
Messung  nachweisen  konnte,  dass  der  saggitale  Durchmesser  des  Brust- 
korbes infolge  der  Entspannung  durch  die  Operation  um  etwa  2  cm  zu- 
genommen hatte. 

Überdenken  wir  diese  Verhältnisse,  so  können  wir  zunächst  jedenfalls 
sagen,  dass  die  Tonbildung  nicht  vorwiegend  durch  das  Vorspringen 
der  Brustwand  selbst  bedingt  sein  kann,  denn  die  Tonbildung  best.and 
auch  nach  der  Operation  fort. 

Den  Vorhof  können  wir  bei  der  Lage  des  Tones  und  der  Schleuderung 
ffir  diese  Erscheinungen  sicherlich  nicht  verantwortlich  machen. 

Auch  konnte  es  sich  hierbei  nicht  um  eine  Spaltung  des 
zweiten  Tones  handeln.  Dieses  war  auszuschliessen  durch  einen 
höchst  eigenartigen  Befund  bei  dem  Patienten  Trietsch  (Cardiolysisfall». 
Derselbe  hatte  vor  und  nach  aer  Operation  während  einer  kräftigen 
Herzevolution  zumeist  4,  gelegentlich  aber  ganz  deutlich  6  Herztöne: 
gelegentlich  einen  gespaltenen  ersten  Ton,  stets  einen  gespaltenen  zweiten 
Ton  und  den  fünften,  den  Schleuderton.  Ich  habe  dieses  mehrfach  demon- 
strieren können.     Der  Patient  lebt  noch  in  der  Nähe  von  Heidelberg. 

Auch  all  dasjenige,  was  wir  später  bei  dem  Galopprhythmus  zu 
besprechen  haben,  welcher  dem  Rhythmus  bei  Verwachsungen  analog 
ist,  hat  für  das  Verständnis  unserer  Verhältnisse  hier  Bedeutung. 

Sehr  bemerkenswert  ist,  dass  der  diastolische  Vorstoss  (und  die 
begleitende  Tonbildung)  sich  zweifellos  von  dem  2.  Herztone  um  ein 
Zeitteilchen  abtrennt.  Der  Vorstoss  kann  somit  nicht  ausschliesslich 
von  dem  Zuge  der  Brustwand  abhängen.  Ein  Zug,  der  so  grosse  Kraft 
entwickelt,  müsste  sich  in  seinem  Bewegungsaflfekte  gleich  mit  dem 
Nachlass  der  Systole  bemerkbar  machen.    Dass  dem  nicht  so  ist,  geht 
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aus  der  Form  vieler  der  Kurven  hervor  (siehe  Tafel  IV,  Kurve  4,  Fall 
Gerlach,  und  Tafel  V,  Kurve  2,  Fall  Schüssler). 

Es  ergiebt  sich  somit  aus  der  Persistenz  der  Tonbildung, 
der  Kraft  des  diastolischen  Schleuderns  auch  nach  der 
Rippenresektion,  der  Vorbuckelung  der  Herzdecke,  sowie  der  Ver- 
spätung, mit  welcher  diese  der  Diastole  zugehörigen  Dinge  ein- 
treten, dass  wir  es  bei  denselben  mit  einem  Vorgange  zu  tun  haben, 
den  wir  nicht  ohne  weiteres  nur  aus  den  mechanischen  Folgen  der 
Adhäsionen  (d.  h.  aus  der  systolischen  Einziehung)  erklären  können. 

Die  Kraft,  mit  welcher  das  Herz  diastolisch  vor  federt, 
macht  es  zudem  sehr  wahrscheinlich,  dass  der  Effekt  der 
Cardioljsis  nicht  nur  auf  der  beabsichtigten  Entlastung 
der  Systole  beruht,  sondern  auch  auf  der  Beschaffung 
einer  unbehinderten  Diastole.  Welcher  Komponente  im  ein- 
zelnen Falle  der  grössereTeil  des  funktionellen  Nutzens^ 
zu  danken  ist,  wird  schwer  sein,  richtig  abzuwiegen. 

Die  Gewalt,  mit  welcher  sich  das  Herz  in  dieser  ersten  Phase  der 
Diastole  vorbuckelt,  erweckt  unbedingt  den  Eindruck,  dass  es  sich  hierbei 
um  ein  selbständiges  krafterzeugendes  Moment  handelt; 
bei  der  Art,  wie  das  Herz  gewissermafsen  eingemauert  war,  konnte 
diese  Kraft  sich  nur  an  der  vorderen  freigelegten  Partie  des  Herzens 
bemerkbar  machen,  sodass  einer  derartigen  Beobachtung  nahezu  der 
Wert  eines  pathologischen  Experimentes  zukommt. 

Die  Erkennung  der  chronischen  Mediastino-Peri- 
carditis  stellt  nach  den  Resultaten  der  Cardiolysis  nicht  mehr,  wie 
bislang,  eine  in  therapeutischer  Hinsicht  ziemlich  bedeutimgslose 
diagnostische  Finesse  dar;  sie  ist  vielmehr  unbedingt  zu  postulieren, 
denn  ihr  hat  die  sehr  einfache  und  häufig  lebensrettende  Operation  zu 
folgen;  da  nun  das  diastolische  Vorfedem  der  Herzdecke  häufig  das 
sinnföUigste,  auf  die  Diagnose  am  leichtesten  hinleitende  Symptom  ist, 
so  suchte  ich  nach  weiteren  derartigen  Befunden.  Hierbei  gelangte 
ich  dann  zu  der  Beobachtung  des  oft  sehr  kraftvollen 
diastolischen  Brustwandschleuderns,  welches  sich  bei 
Kranken  mit  chronischer  Nephritis  finden  kann. 

Diese  Kranken  bieten  meistens  neben  den  Zeichen  beginnender  De- 
kompensation den  bekannten  ominösen  Galopp-Rhythmus  dar.  Auch  hier 
empfindet  man  in  durchaus  analoger  Weise  wie  bei  den  Verwachsungen 
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gleichzeitig  mit  dem  dritten  accidentellen  Tone  in  direktem  Anschlüsse 
an  den  zweiten  Ton  den  kraftvollen  Anschlag  des  Stetoskopes  an  das 
Ohr.  Auch  zur  Konstatierung  dieses  Phänomenes,  auf  welches  schon 
Potain  aufmerksam  machte,  empfiehlt  es  sich  die  Hand  breit  und  mit 
einem  gewissen  Drucke  auf  die  Brustwand  zu  legen  und  gleichzeitig  die 
Carotis  zu  palpieren.  Zu  dem  Nachweise,  dass  die  Tonbildung  dem  Vor- 
federn  der  Brustwand  synchron  ist,  bedarf  es  nicht  der  Anwendung  der 
Markiermethoden ;  der  Stoss  des  Stethoskopes  entscheidet  hier  ohne  weiteres. 

Die  Analogie  beider  Formen  von  diastolischem  Brustwandschleudem 
ist  so  gross,  dass  ich,  als  ich  den  ersten  dieser  Kranken  sah,  zunächst 
zu  der  irrtümlichen  Annahme  gedrängt  wurde,  es  müssten  neben  der 
zweifellos  bestehenden  Schrumpfniere  auch  Verwachsungen  dabei  sein. 
Die  genauere  Beobachtung  des  Falles  und  vor  allem  auch  die  Kurve, 
welche  die  Brustwand  schrieb  und  die  durch  Wochen  hindurch  stets 
immer  in  der  typischen  Weise  zu  erlangen  war,  brachten  aber  rasch  von 
dieser  Annahme  ab.  Die  etwa  2  Monate  später  erfolgte  Sektion  des 
Kranken  bestätigte,  dass  es  sich  um  eine  ganz  gewöhnliche  Schrumpf- 
niere mit  den  charakteristischen  Folgeerscheinungen  gehandelt  hat. 

Sieht  man,  wozu  wir  jetzt  oft  Gelegenheit  hatten,  derartige  Kranke 
nebeneinander,  so  drängt  sich  dem  Beobachter  ohne  weiteres  die  Em- 
pfindung auf,  dass  die  beiden  Formen  des  Brustwandschleudems  eng 
zusammengehören. 

Die  Nephritis  -  Kurve  (cf.  Tafel  V,  Kurve  3  u.  4,  und  vor  allem 
Tafel  VI,  Kune  3)  unterscheidet  sich  dadurch  von  den  Kurven  bei 
Adhäsionen,  —  dieses  fiel  mir  gleich  bei  den  ersten  Untersuchungen  auf 
—  dass  an  Stelle  der  systolischen  Einziehung,  welche  mit  dem  Ende  der 
Verschlusszeit  nahezu  fertig  ausgebildet  ist,  sich  der  bekannte  breite 
systolische  Buckel  findet,  wie  man  ihn  häufig  bei  Herzhypertrophie 
nachweisen  kann.  Bei  den  zahlreichen  Fällen,  die  ich  dann  später  sah, 
war  dieser  systolische  Buckel  nicht  immer  so  scharf  markiert.  Potain, 
Hilbert  u.  a,  haben  ähnliche  Kurven  gezeichnet.  Dieselben 
wurden  zumeist  wohl  am  Spitzenstosse  gewonnen,  sind 
aber  für  die  ganze  Sachlage  viel  charakteristischer, 
wenn  mitten  über  dem  Herzen  geschrieben. 

Manchmal   fand  sich  nur  während  des  ersten  Teiles   der  Systole 

« 

deutlich  die  positive  Welle,   während  der  Austreibungszeit  dann  aber 
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«in  schwacher  Abfall  der  Kurve.  Immer  aber  komite  man  —  in 
diesem  Punkte  gleichen  sich  die  beiden  Kurvenreihen  —  bei  den- 
jenigen Fällen,  bei  welchen  man  vorher  deutlich  diastolischen  Brust- 
stoss  hatte  feststellen  können,  in  den  Kurven  mit  Sicherheit  diesen 
Sioss  sich  markieren  sehen  und  zwar  gar  nicht  zu  selten  mit  einer 
beträchtlichen  Arbeitsleistung,  die  der  systolischen  Buckelung  gegen- 
über deutlich  überwiegend  war. 

M.  H. !  Was  bedeuten  nun  diese  bei  Adhäsionen  und  bei  Nephritis 
nachweisbaren  eigentümlichen  Erscheinungen  ?  Es  ist  bekannt,  wie  gross 
die  Literatur  über  Galopp-Rhythmus  ist,  und  dass  es  auch  unmöglich 
und  unzweckmässig  wäre,  an  dieser  Stelle  auf  die  Anschauungen  der 
einzelnen  Autoren  kritisch  einzugehen  0  Ich  möchte  es  vielmehr  ver- 
suchen, das  Positive  zu  bringen  und  zu  diesem  Zwecke  aus  eigenen 
Untersuchungsreihen  und  aus  der  Literatur  nur  diejenigen  Dinge  heraus- 
zugreifen, die  mir  für  die  Frage  von  Wichtigkeit  scheinen. 

Die  Konstanz  der  Befunde  bei  allen  Patienten  mit  Galopp-Rhythmus, 
die  ich  seit  der  ersten  Beobachtung  sah,  der  relativ  gute  Kräftezustand 
der  meisten  derselben,  der  sichere  Mangel  fi-ustraner  Kontraktionen 
ermöglichen  es  für  die  Erklärung  der  Befunde  und  Kurven  Systolia 
alternans,  Bigeminie  etc.  zurückzuweisen. 

Auch  mit  der  einfachen  Annahme,  dass  es  sich  bei  diesen  kraft- 
V ollen  Vorgängen  nach  Cardiolysis  oder  hier  bei  Nephritis  einfach  um 
den  Anschlag  des  erschlaffenden  diastolischen  Herzens  handelt  oder 
um  eine  Wiederausdehnung  des  Herzens  durch  das  einströmende 
Blut,  kommt  man  für  die  Erklärung  dieser  Dinge  nicht  aus.  Ganz  abge- 
sehen von  dem,  was  weiter  unten  in  positivem  Sinne  zu  berichten  ist,  erscheint 
denn  doch  die  sich  hier  dokumentierende  Kraft  für  eine 
derartige  Erklärung  zu  gross,  auch  dürfte  die  Tonbildung  sowie 
die  Tatsache,  dass  der  diastolische  Stoss  sich  nur  unter  bestimmten 
Bedingungen  findet  und  bei  den  meisten  hypertrophischen  dilatierten 
Herzen  vermisst  wird,  gegen  eine  derartige  Auffassung  sprechen. 

Die  weiteste  Verbreitung  hat  heutzutage  wohl  die  Annahme,  dass 
der  Galopp-Rhythmus  und  die   diastolische  Brustwandbewegung  durch 

1)  Ich  yerweise  auf  die  ausführliche  Bearbeitung  dieser  Gesichtspunkte 
und  Tatsachen,  die  hier  an  dieser  Stelle  in  der  Form  eines  Vortrages  nur  kurz 
skizziert  werden  können.  Ebenda  werde  ich  meine  Krankengeschichten  und 
Xnrven  sowie  die  Literaturangaben  bringen. 
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die  Vorhofsentleerung  zustande  käme.  Man  kann  dieses  für  die  Fälle, 
die  ich  sah  und  die  sämtlich  den  protodiastolischen  Typus  (Potain) 
darboten,  aus  den  nachstehenden  Gründen  sicher  zurückweisen : 

1 .  Die  Thoraxschleuderung  bei  Galopp-Rhythmus  und  Adhäsionen, 
sowie  der  begleitende  Ton  haben  beide  ihre  grösste  Intensität  über  den 
Ventrikeln,  d.  h.  über  der  Mitte  des  Herzens  und  eventuell  etwas  nach  links 
unten  davon.  Ganz  besonders  auf  der  Höhe  tiefer  Inspiration  sieht  man, 
dass  die  Schleuderung  in  der  Gegend  der  5.  Rippe  und  links  unten  neben 
dem  Sternum  stark  markiert  ist.  An  denjenigen  Stellen  aber,  wo  wir 
nach  den  bekannten  Tafelwerken  die  Projektion  des  Vorhofes  auf  die 
Brustwand  vorzunehmen  haben,  ist  das  Schleudern  viel  schwächer. 

2.  Nach  den  Mitteilungen  Potain 's  und  nach  einigen  eigenen 
Beobachtungen  entspricht  im  Sektionsbeftmde  dem  Galopp-Rhythmus 
und  dem  diastolischen  Schleudern  durchaus  nicht  immer  eine  besondere 
Hypertrophie  oder  Dilatation  des  Vorhofes. 

3.  Bei  jenen  Klappenfehlem,  wie  namentlich  Mitral -Insuffizienz 
und  einigen  Stenosen,  bei  denen  man  eine  ÜberfuUung  oder  übermäfsige 
Arbeit  des  Vorhofes  zu  erwarten  hat,  findet  man  das  diastolische  Brust- 
wandschleudem  nur  selten,  trotz  der  oft  beträchtlichen  Hypertrophie 
und  Dilatation  des  Vorhofes.  Etwas  häufiger  scheint  dasselbe  gelegent- 
lich bei  Aorten-Insuffizienz  vorzukommen. 

4.  Bekanntlich  wird  angegeben,  dass  die  Lagenmg  des  den  Galopp- 
Rhythmus  bedingenden  Tones  zu  den  normalen  Hei'ztönen  nicht  immer 
die  gleiche  sei.  Der  Galoppton  kann  mehr  in  der  Form  eines  prä- 
systolischen Vorschlages  sich  finden,  gar  nicht  zu  selten  aber  schliesst 
er  sich  dicht  dem  zweiten  Tone  an.  Letzteres  war  der  Fall  bei  allen 
denjenigen  Patienten,  bei  welchen  ich  ihn  vergesellschaftet  fand  mit 
dem  diastolischen  Brustwandfedern  und  nur  für  diese  Beobachtungen 
haben  zunächst  meine  Ausführungen  Geltung.  Ob  die  erstgenannten  Fälle 
dem  entsprechen,  was  man  bei  den  Nephritikem  mit  diastolischem 
Schleudern  sieht,  weiss  ich  nicht.  Auch  ich  sah  Fälle  von  Heninsuf- 
ficienz  mit  dem  , präsystolischen  Typus  des  Galopprhythmus",  aber 
diese  Patienten  hatten  keine  Schrumpfniere  und  boten  vor  allem  nicht  das 
fühlbare  diastolische  B  r  u  s  t  w  a  n  d  s  ch  1  e  u  d  e  r n.  Für  die  letztgenannten 
Fälle  suchen  selbst  Autoren,  welche  sonst  in  der  Vorhofskontraktion 
die  Ursache  des  Galopprhythmus  zu  finden  glauben,  verschiedenartige 
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Deutungen   zu  geben,  welche  die  Erscheinungen  mehr  indirekt  zu  er- 
klären haben. 

Potain,  der  zu  dieser  Gruppe  von  Autoren  gehört,  publiziert 
Kurven,  aus  denen  er  nachweist,  dass  der  kurze  Stoss,  welchen  er  beim 
protodiastolischen  Typus  des  Galopprhythmus  am  Kardiogranmi  des 
Herzspitzenstosses  sich  markieren  sah,  bedeutend  früher  käme,  als  die 
bekannte  präsystolische  Welle  an  der  Vena  jugularis.  Auch  ich  habe 
mich  vielfach  abgemüht,  brauchbare  Venenpulse  zu  bekommen  und  ich 
kann  Ihnen  hier  derartige  KuiTen  zeigen,  auf  welchen  zu  erkennen  ist, 
dass  dem  Brustwandschleudern  keine  positive  Blutwelle  in  der  Vena 
jugtilaris  entspricht  (Tafel  VI  unten).  Ich  möchte  aber  diesem  Befunde, 
obwohl  derselbe  durchaus  meinen  Anschauungen  entgegenkonunt,  keine 
zu  grosse  Bedeutung  beilegen;  dazu  waren  die  Ergebnisse  mir  viel  zu 
unregelmäfsig.  Man  kann  aus  diesen  flachen  Venenkurven,  je  nachdem 
man  dabei  vorgeht,  das  eine  Mal  dieses,  das  andere  Mal  jenes  heraus- 
lesen, sodass  ich  von  weiteren  derartigen  Untersuchungen  zunächst 
Abstand  genommen  habe. 

In  dem  Nachfolgenden  aber  kann  ich  Potain  nur  vollkommen 
beipflichten,  ohne  mich  damit  aber  im  übrigen  seiner  Auffassung  von 
fler  Genese  des  Galopp-Rhythmus  anschliessen  zu  wollen:  Wenn  tat- 
sächlich Vorhofskontraktionen  diese  kräftige  diastolische  Schleuderung 
und  den  Galoppton  bedingten,  dann  müssten  sie  auch,  wenn  von  ihnen 
allein  die  präsystolische  Jugulariswelle  abhängen  würde,  in  den  uns 
interessierenden  Fällen  besonders  deutliche  sogenannte  nomiale  Venen- 
pulse am  Halse  erzeugen.  Das  tun  sie  aber  nicht,  davon  habe  ich  mich 
vielfach  überzeugt. 

5.  Endlich  aber  sprechen  gegen  die  Annahme,  dass  die  Vorhof- 
kontraktion  das  diastolische  Brustwandschleudem  und  die  damit  zu- 
sammenhängenden Dinge  verursache,  die  nachstehenden  kardiographischen 
Befunde,  aus  welchen  hervorgeht,  dass  die  Thoraxschleuderung  zu  einer 
ganz  anderen  Zeit  einsetzt  als  die  Vorhofskontraktion,  sowie  dass 
dieser  genannte  Zeitpunkt  einer  ganz  bestimmten  physiologisch  auch 
sonst  wohlcharakterisierten  Phase  der  Diastole  entspricht. 

Die  Kurven,   welche  Sie  auf  den  beigefügten  Tafeln  sehen,  sind 

mit  dem  Kurvenanalysator  vollkommen  naturgetreu  reproduziert.  Die 

Originalkurven  liegen  zur  Kontrolle  auf     Die  Kurven  sind  so  ver- 
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grössert,  dass  sie,  um  vergleichbar  zu  sein,  alle  auf  einen  Normalpuls 
hin  umgearbeitet  sind,  denn  die  Kunden  wurden  stets  im  Vergleiche» 
zum  Carotispulse  des  betreflfenden  Patienten  geschrieben.  Als  unver- 
rückbare Punkte  sind  bei  diesen  Kunden  angenonmien:  Beginn  der 
Austreibungszeit  und  der  Rückstosselevation. 

a)  Zunächst  möchte  ich  hier  die  Kurven  von  2  Patienten  zeigen, 
bei  welchen  infolge  ausgedehnter,  gutverheilter  Thoracoplastik  das  Herz 
in  grosser  Ausdehnung  der  Untersuchung  zugänglich  war.  (Tafel  IV. 
Kurve  2,  3,  5.) 

Hier  sehen  Sie  von  dem  ersten  dieser  Fälle  (Kinkel)  eine  Kurve, 
die  nach  Lage  der  Dinge  dem  linken  Vorhofe  entstammt«  und  mit 
montiertem  Trichter  gewonnen  wurde.  Hebel-  oder  Trommelschreibung 
ergab  ganz  parallele  Linienführung.  Der  eigentlichen  Vorhofskontraktion 
entspricht  wohl  nur  die  erste  der  2 — 3  Zacken.     (Tafel  IV,  Kurve  o.i 

An  dieser  Kurve  (Adam  Fischer)  [Tafel  IV,  Kurve  3]  sehen  Sie 
genau  an  der  entsprechenden  typischen  Stelle  kura  vor  Beginn  der 
Ventrikelkontraktion  die  Vorhofswelle  sich  markieren.  Das  Bild  ent- 
stammt dem  zweiten  der  Thorakoplastiker.  Hier  lag  der  linke  Ventrikel 
ganz  besonders  der  Untersuchung  zugänglich;  das  Herz  war  gewisser- 
mafsen  durch  den  mit  zarter  Kondommembran  montierten  Trichter  zu 
umgreifen. 

b)  Dem  gegenüber  stehen  die  Bilder,  die  von  den  Nephri- 
tikern  oder  den  Kardiolysisfällen  stammen.  Diese  Kurven  (Gerlach. 
Schüssler)  stellen  das  Schleudern  bei  den  Adhäsionen  nach  Aus- 
führung der  Kardiolysis  dar,  jene  (Beck,  Faller,  Lichtenberger. 
Berg)  sind  von  Nephritikern  mit  Galopp-Rhythmus  gewonnen.  In 
beiden  Fällen  beginnt  das  Vorschleudem  nahezu  zu  derselben  Zeit 
und  zwar  sehr  bald  nach  dem  zweiten  Tone,  w^ährend  die  Vorhofewelle 
durchaus  anders  gruppiert  ist.  Die  Schleuderformen  können  daher  aii> 
diesem  Grunde  auch  nicht  zur  Vorhofskontraktion  in  Beziehung  gesetzt 
werden.  Es  dürfte  ganz  unmöglich  sein,  dass  bei  Kranken,  welche  doch 
immerhin  einen  relativ  guten  Kräftezustand  darboten,  wie  dieses  bei 
den  von  mir  untersuchten 'Patienten  der  Fall  war,  die  Vorhofskontrakti'M. 
sich  soweit  von  der  Ventrikel-Kontraktion  ablöst.  Die  Vorhofskontraktion 
nimmt  sich  doch,  um  mit  Johannes  Müller  zu  sprechen,  wie  ein 
schneller  Vorschlag  vor  der  Kontraktion  der  Ventrikel  aus. 
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Auch  die  Erklärung,  die  Rosenbach  für  den  Galopp-Rhythmus 
und  die  begleitenden  Bewegungs-Erscheinungen  gibt,  konnte  unmöglich 
tur  meine  Fälle  zutreffen.  Rosenbach  nimmt  eine  Trennung  der 
h erzsystolischen  Muskel-Kontraktion  in  zwei  deutlich  sich  scheidende 
Perioden  an:  in  die  Phase  der  Spannung  und  in  jene  der  endgiltigen, 
die  Arbeit  leistenden  Kontraktion.  Dadurch  käme  es  dann  gewisser- 
mafsen  zu  einer  Verdoppelung  des  Herzspitzenstosses  und  zu  einer 
Verlängerung  des  Zeitintervalles  zwischen  der  Phase  der  Vorhofskon- 
traktion und  der  eigentlichen,  den  Puls  bildenden  Kontraktion  des 
Herzens.  Eine  derartig  tiefgi*eifende  Funktionsstörung  des  Herzmuskels 
kann  sich  wohl  kaum  mit  monatelangem  Leben  und  leidlicher  Herz- 
arbeit vereinen,  auch  wohl  kaum  von  derartiger  Kraftleistung,  wie  es 
die  Brustwandschleuderung  voraussetzt,  begleitet  sein. 

c)  Ein  Urteil  darüber,  in  welche  Phase  der  Diastole  Thorax- 
schleudem  und  Galopp-Rhythmus  zu  verlegen  sei,  lässt  sich  fernerhin 
dadurch  gewinnen,  dass  man  Kranke  untersucht,  bei  welchen  sich  die  ge- 
nannten Erscheinungen  im  Vereine  mit  Irregularität  der  Herzaktion  findet. 
(Potain.  D.  Gerhardt.)  Obwohl  ich  viel  nach  einem  derartigen  Zu- 
sammentreffen suchte,  so  fand  ich  dieses  doch  nur  bei  einem  Patienten, 
einem  in  den  letzten  Wochen  der  Erkrankung  sich  befindender  Nephritiker 
mit  sicherem  Galopp-Rhythmus  und  durch  die  Palpation  deutlich  nach- 
weisbaren diastolischen  Thoraxschleudem.  Auch  bei  diesem  Kranken  be- 
stand kein  Zweifel  darüber,  dass  Galoppton  und  diastolischer  Anschlag 
des  Stetoskopes  an  das  Ohr  synchron  waren.  Sie  sehen  auf  dem  Kurven- 
bilde (Tafel  VI,  Kurve  1  u.  2)  an  ;3  Stellen  das  Thoraxschleudem  sich 
markieren  und  erkennen,  dass  dasselbe  am  zweiten  Tone  haften  bleibt. 
Es  ändert  sich  mit  den  verschiedenen  Längen  der  Herzphase  weder  der 
systolische  Teil  des  Kurvenbildes,  noch  jener  Anfangsteil  der  Diastole,  in 
welchem  das  Brustwandschleudern  liegt ;  es  ändert  sich  der  horizontale 
Teil  der  Kurve  und  dieser  Teil  entspricht  der  Mitte  der  Diastole.  Hier 
ist  die  Brustwandschleuderung  und  Alles,  was  damit  zusammenhängt, 
beendet ;  die  neue  Herzevolution  aber,  die  mit  der  Vorhofssystole  ein- 
setzt, hat  noch  nicht  begonnen;  es  ist  das  die  wahre  Herzpause,  jene 
Phase  der  Diastole,  während  welcher  das  Herz  einen  schlaffen  Sack 
darstellt,  dessen  Form  —  wie  es  vielfach  in  der  Literatur  heisst  — 
abhängt  von  der  Spannung  in  den  Nachbarorganen. 

Mit    Notwendigkeit    mussten    diese   Befunde    zum    Studium    der 
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Diastole  veranlassen,  denn  hier  war  diejenige  Phase  der  Herzevolution 
zu  suchen,  welche  für  dasjenige,  was  wir  diastolische  Thoraxschleudenmg 
nennen,  verantwortlich  zu  machen  ist.  Die  Schleuderung  ist, 
wie  wir  sehen  werden,  der  Ausdruck  für  die  pathologisch 
gesteigerte  Funktion  eines  bestimmten  Teiles  der 
Diastole. 

Bei  diesen  Literatur-Studien  fand  ich  eine  sehr  wertvolle  Unter- 
stützung durch  Herrn  Erich  Ebstein,  welcher  sich  der  mühevollen 
Arbeit  unterzog,  aus  der  uns  zugänglichen  Literatur  dasjenige  heraus- 
zusuchen, was  sich  auf  die  Entstehungsweise  und  die  Ursachen  der 
diastolischen  Erweiterung  des  Heraens  bezieht  und  alsdann  diese  zum 
Teil  sehr  verwickelten  Dinge  von  leitenden  Gesichtspunkten  aus  zu 
gruppieren.  Ich  kann  es  mir  daher  an  dieser  Stelle  versagen,  auf 
die  Einzelheiten  der  höchst  schwierigen  Frage  einzugehen,  auf  die 
eben  genannte  Arbeit  verweisend.  Ich  hoffe,  dass  Ebstein's  Arbeit M 
allen  denjenigen,  die  sich  der,  wie  mir  scheint,  etwas  vernachlässigten 
Frage  der  Diastole  zuwenden  wollen,  eine  Stütze  sein  wird.  Wenn  wir 
auch  kaum  hoffen  dürfen,  die  Literatur  wirklich  komplett  bearbeitet  zu 
haben,  so  hoffen  wir  doch  gezeigt  zu  haben,  wie  wechselvoll  diese  höchst 
interessante  Phase  der  Herzaktion  gedeutet  wurde,  welche  vielen 
Autoren  mit  den  kurzen,  bezeichnenden  Worten  abgetan  schien:  .  .  . 
.und  dann  wird  das  Herz  schlaff  und  füllt  sich  wieder.- 

Der  erste  Abschnitt  der  Diastole,  d.  h.  derjenige  Abschnitt,  in 
welchen  wir  die  uns  interessierenden  Phänome  zu  verlegen  haben,  hat 
vielfach  das  Interesse  der  Forscher  erregt.  Vor  allem  —  und  das  ist 
uns  von  Bedeutung  —  ist  rein  zeitlich  genommen  dieses  die  Periode 
des  Herzens,  in  der  wesentlich  jene  Kräfte  tätig  sind,  welche  die  An- 
saugung  des  Blutes  zum  Ventrikel  bedingen.  Diese  oft  ganz  beträcht- 
lichen Kräfte  erzeugen,  wie  aus  den  Versuchen  von  Golz  und  Gaule, 
de  Jager,  v.  Frey  und  Krehl  u.  v.  a.  hervorgeht,  den  negativen 
Druck  in  der  Herzkammer.  Hier  liegt  auch  nach  Stefanies  plethysm«»- 
graphischen  Untersuchungen  am  Heraen  die  rasche  Völumenzunahnie 
desselben,  bedingt  durch  die  wesentlich  in  dieser  Phase  sich  vollziehende 
Füllung  der  Herzhöhle, 

*)  Siehe:  As  her  und  Spiro,  Ers^ebnisee  der  Physiologie  1904. 
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Der  Satz:  «iSleichzeitig  aber  erweitert  sich  der  Ventrikel  durch 
^as  einströmende  Blut**,  dürfte  wohl  für  das  physiologische  wie  auch 
das  pathologische  Geschehen  in  umgekehrter  Fassung  richtig  und  dahin 
zu  korrigieren  sein:  , Gleichzeitig  strömt  das  Blut  ein  durch 
die  Erweiterung  des  Ventrikels**. 

Die  genannte,  physiologisch  wohlcharakterisierte  Phase  der  Herz- 
aktion entzieht  sich  unter  normalen  Verhältnissen  an  gesunden  Menschen 
unserer  Beobachtung;  unter  bestimmten  Voraussetzungen  aber  tritt  sie 
auch  bei  diesen  klar  zu  Tage.  Sie  sahen  an  dem  freiliegenden  Herzen 
des  einen  der  Patienten  mit  Thoracoplastik  (A.  Fischer)  [Tafel  IV,  3] 
die  Phase  sich  deutlich  markieren.  Gleich  nach  dem  Klappenschlusse 
im  Augenblicke  des  Nachlassens  der  systolischen  Kontraktion,  sinkt  die 
Kurve  ein,  um  alsdann  etwa  Vio — V20  Sekunde  nach  dem  Klappen- 
schlusse wieder  kraftvoll  vorzufedem.  Die  Energie  dieses  Verstosses, 
den  Sie  hier  graphisch  fixiert  sehen,  ist  bei  dem  Kranken  sehr  deutlich 
zu  beobachten.  Die  Phase  tritt  hier  wohl  deswegen  so  deutlich 
hervor,  weil  das  Herz  dank  der  alten  empyematösen  Prozesse  zum 
Teile  fixiert  ist.  Liess  man,  was  ich  oft  demonstrieren  konnte,  bei 
der  graphischen  Fixierung  dieser  Herzbewegungen  den  Schreibhebel  auf 
der  rotierenden  Trommel  durch  festeres  Anlegen  kratzend  schreiben,  so 
bekam  man  einen  Rhythmus,  der  dem  vierteiligen  Rhythmus  des  peri- 
cardialen  Reibens  sehr  ähnlich  war. 

Unter  speziellen  Bedingungen  aber,  wie  sie  zum  Auftreten  des 
Galopprhythmus  führen,  sehen  wir  diese  Phase  der  Diastole  pathologisch 
derartig  gesteigert,  dass  sie  schon  durch  die  intakte  Brustwand  hindurch 
erkennbar  wird.  Die  zweifellos  gesteigerte  Arbeitsleistung, 
die  uns  hier  entgegentritt,  ist  jedenfalls  im  höchsten 
Grade  für  den  Zustand  charakteristisch.  Selbst  ein  starker 
Druck,  der  mit  beiden  Händen  dem  Thorax  appliziert  wird,  vermag 
bei  wohlcharakteristischer  Thoraxschleudenmg  das  Phänomen  nicht  zu 
behindern ;  im  Gegenteile,  für  die  Palpation  tritt  dasselbe  jetzt  oft  erst 
so  recht  deutlich  zu  Tage. 

Zur  Erklärung  dieser  normalen,  wie  auch  der  pathologischen 
Erscheinungen  dürften  doch  wohl  nur  sehr  ernstliche  Kraft- 
quellen in  Berücksichtigung  zu  ziehen  sein.  ¥jS  ist  wohl  berechtigt, 
hier  den  so  oft  postulierten  und  so  häufig  wieder  verworfenen  Vorgang 
der  aktiven  Diastole  zu  suchen. 
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Da  nun  aber  der  Ausdruck  „aktive  Diastole "^  in  der  unglaublichsten 
Weise  missbraucht  worden  ist  und  für  höchst  verschiedenartige  Dinge 
in  Anwendung  kam,  so  möchte  ich  für  die  beiden  einzigen  Kraftquellen^ 
die  meines  Erachtens  nach  ernstlich  zu  diskutieren  sind,  der  Kürze 
halber  die  Ausdrücke  ^Elastizitäts-Diastole**  und  „Antago- 
nisten-Diastole*'  in  Anwendung  ziehen. 

Es  ist  zweifellos,  dass  elastischen  Elementen  eine  Bedeutung  für  da» 
Zustandekommen  der  Diastole  zuzusprechen  ist;  umstritten  ist  aber  wie 
gross  der  Arbeitswert  dieser  elastischen  Kraft  ist.  Für  sich  alleine 
vermag  sie  unsere  Befunde  jedenfalls  nicht  zu  erklären.  Die  Elastizität 
des  Herzmuskels  genügt  bekanntlich  nicht,  um  dem  Herzen  in  der 
zweiten  Phase  der  Diastole,  der  wahren  Herzpause,  eine  bestimmte 
Form  zu  verleihen.  Das  diastolisch  erschlaffte  Herz  ist  nicht  prall- 
elastisch wie  ein  Gununiball  oder  wie  der  durch  Muskel  Wirkung  dia- 
stolisch versteifte  Mantel  des  Octopus.  Elastische  Kräfte  mögen  wohl  dem 
auseinanderfedemden  Ventrikel  eine  gewisse  Anfangsgeschwindigkeit 
zu  verleihen,  auch  anderweitigen  Kräften  als  Stützpunkt  zu  dienen,  sie 
vermögen  aber  nicht,  die  Vagus-  resp,  Digitaliswirkung  auf  die  Diastole 
zu  erklären,  und  sie  können  uns  vor  allen  Dingen  nicht  verständlich 
machen,  dass  eine  Phase  der  Diastole  unter  gewissen  Umständen  eine 
pathologische  Steigerung  erfahren  kann. 

Und  so  bin  ich  denn  durch  die  klinischen  Beobachtungen  dazu 
gedrängt  worden,  mich  der  Meinung  jener  Autoren  anzuschliessen,. 
welche  in  irgendwelcher  Form  die  Annahme  einer  Antagonisten- Diastole 
für  richtig  halten.  Wie  eine  derartige  sensu  strictiore  aktive  Diastole 
zustande  kommt,  darüber  fehlen  uns  bis  zur  Zeit,  soweit  ich  sebe^ 
die  wirklich  gesicherten  Kenntnisse. 

Unter  den  vielen,  in  der  Literatur  geäusserten  Anschauungen 
können  wohl  nur  die  nachstehenden  3  Möglichkeiten  tatsächlich  Be^ 
rechtigung  beanspruchen: 

1.  Es  können  Muskeln  zu  verschiedenen  Zeiten  er- 
schlaffen und  die  noch  kontrahierten  (inneren)  Muskeln  würden  dann 
bei  bereits  erschlafftem  Triebwerk  (äussere  Muskelschichten)  das  Herz 
auseinanderschnellen  lassen.  ^ 

2.  Besondere  Muskelzeilen-Verbindungen  könnten  in 
ihrer  Kraft  senkrecht  zur  Herawand  wirken,  durch  ihre  Kontraktion 
dann  die  Wand  verdünnen  und  die  Herzhöhle  dadurch  erweitern.   Iö 
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der  Tierreihe  existiert  hief&r  ein  schönes  Beispiel  in  dem  Mantel  de» 
Octopus,  der  sich  diastolisch  versteift,  der  weit  und  dabei  hart  wird 
und  so  ansaugt.  Auch  für  diese  Anschauung  haben  wir  ernste  Ver- 
treter in  der  Literatur. 

Auch  die  Gegner  dieser  letzteren  Ansicht  dürfen  sich  der  Er- 
kenntnis nicht  verschliessen,  dass  wir  über  das  funktionelle  Ineinander- 
greifen der  Herzmuskelzellen  recht  herzlich  wenig  wissen. 

Ob  es  jemals  gelingen  wird,  mit  den  bisher  angewandten  Methodei^ 
an  den  kompliziert  gebauten  Herzen  erwachsener  Säugetiere  zu  einer 
Erkenntnis  dieser  VerhältnisbC  zu  kommen,  muss  recht  unwahrscheinlich 
erscheinen.  Vielleicht  wird  die  Entwicklungsgeschichte  oder  die  ver- 
gleichende Anatomie  uns  eher  Aufschluss  bringen. 

3.  Die  letzte  Möglichkeit  einer  aktiven  muskulären  Diastole  ist 
die,  dass  dieselben  Muskelzellen  nicht  nur  bei  der  Eon- 
traktion, sondern  auch  bei  der  Erschlaffung  Arbeit  lei- 
sten. Es  ist  dieses  eine  Vorstellung,  die  uns  physiologisch  ungewohnt 
ist,  da  wir  bei  der  Analyse  der  Muskelwirkungen  hauptsächlich  an  die 
quergestreiften  Muskeln  der  Wirbeltiere  denken.  An  den  glatten  Muskeln 
der  Wirbellosen  hat  man  dieses  Verhalten  vielfach  beobachten  können. 
Aber  selbst  für  die  quergestreiften  Muskeln  ist  die  Möglichkeit  der 
aktiven  Verlängerung  erwiesen.  So  hat  z.  B.  Sherrington  gezeigt,, 
dass  der  M.  rectus  externus  des  Auges  bei  seiner  Verlängerung  den 
Bulbus  vor  sich  herzuschieben  vermag.  Dieser  Vorgang  der  aktiven 
Verlängerung  der  Muskelzellen  vermag  aber  sicherlich  nicht  genügend 
Kraft  zu  leisten,  um  einer  ernstlichen  Berücksichtigung  würdig  zu 
erscheinen. 

Ob  und  bis  zu  welchem  Grade  diese  letzteren  Annahmen  richtig  sind,, 
das  muss  die  physiologische  oder  anatomische  Forschung  weiterhin  ent- 
scheiden. Was  ich  Ihnen  vorführen  wollte,  ist,  dass  es^ 
klinische  Erfahrungen  gibt,  die  gebieterisch  dazu  zwin- 
gen, der  Herzmuskulatur  für  eine  bestimmte  Phase  der 
Diastole   eine  aktive  Tätigkeit  zuzuschreiben. 
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Herr  Gerhardt  (Erlangen): 

Der  von  Herrn  Kollegen  Brauer  vertretenen  Ansicht,  dass  beim 
Oalopprhythmus  der  accidentelle  Ton  häufig  nicht  durch  hörbare  Kontraktion 
des  Yorhofes  bedingt  ist,  sondern  in  die  Zeit  der  diastolichen  ErweiteruDg 
<ler  Ventrikel  fällt,  stimme  ich  durchaus  bei.  Ich  habe  vor  vier  Jahren 
{bei  der  Bearbeitung  der  letzten  Auflage  des  Lehrbuches  meines  Vaters) 
die  Lehre  der  Potain  sehen  Schule,  dass  es  zwei  Arten  von  Galopprhythmas 
^ebe,  einen  präsystolischen  und  einen  postsystolischen  oder  protodiastolischen, 
übernommen ;  und  ich  möchte  auch  heute  noch  das  Vorkommen  des  präsysto- 
lischen,  d.  h.  durch  Hörbarkeit  des  Vorhofkontraktion  entstandenen,  Galopp- 
rhythmus wenigstens  nicht  mit  Sicherheit  ausschliessen ;  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  fällt  der  accidentelle  Ton  aber,  wie  ich  glaube,  nicht  in  die  Phase  der 
Vorhofkontraktion,  sondern  in  den  Beginn  der  Ventrikeldiastole.  Hierfftr 
scheint  mir  —  ausser  der  bei  Arhythmie  zu  beobachtenden  Zugehörigkeit 
dieses  dritten  Tones  zur  vorangehenden,  nicht  zur  folgenden  Herzaktion  — 
auch  folgende  Beobachtung  zu  sprechen,  die  ich  in  einer  Reihe  von  Fällen 
gemacht  habe. 

Wenn  mit  der  Besserung  des  Allgemeinbefindens  der  Galopprhytbmus 
verschwindet,  dann  wird  der  accidentelle  Ton  leiser  und  leiser,  ohne  aber 
näher  an  den  folgenden  ersten  Ton  heranzurücken;  und  ebenso  bleibt  die 
ihm  entsprechende  Zacke  des  Cardiogramms,  und  zwar  oft  noch  wochenlang 
nach  dem  Verschwinden  des  Tones,  in  derselben  oder  (bei  langsamerem 
Herzschlag)  grösserer  Distanz  vom  Pulsbilde  der  folgenden  Herzaktion. 
Beides  widerspricht  der  Lehre,  dass  es  sich  um  einen  Vorhofston  handle: 
denn  diese  setzt  nicht  nur  abnorme  Hörbarkeit  der  Vorhofkontraktion, 
sondern  auch  abnorm  lange  Pause  zwischen  Vorhof-  und  Kammerkontraktion 
voraus  (und  von  diesen  beiden  Voraussetzungen  kann  sich  einstweilen  nur 
die  letztgenannte  auf  die  Analogie  der  physiologischen  Beobachtungen  am 
geschwächten  Tierherzen  stützen),  es  wäre  also  wohl  beim  allmählichen 
Verschwinden  des  Galopprhythmus  ein  Heranrücken  der  Vorhofaktion  and 
der  ihr  entsprechenden  akustischen  und  graphischen  Zeichen  au  die  folgende 
Kammersvstole  zu  erwarten. 

Wenn  ich  somit  die  Zugehörigkeit  des  accidentellen  Tpnes  zur  Phase 
der  diastolischen  Erweiterung  des  Ventrikels  durchaus  anerkenne,  bin  ich 
über  die  nähere  Ursache  seines  Zustandekommens  noch  zu  keiner  be- 
stimmten Vorstellung  gelangt.  Gegen  die  von  Kollegen  BrauBr  vertretene 
Ansicht,  dass  er  durch  die  aktive  Erweiterung  des  Ventrikels  entstehe, 
scheint  mir  doch  die  Tatsache  zu  sprechen,  dass  der  Ton  immer  gerade 
dann  auftritt,  wenn  die  Herzkraft  nachlässt  und  dass  er  mit  der  Besserung 
der  Herzkraft  wieder  verschwindet.  Es  ist,  wenn  man  nicht  ein  besondere» 
Verhalten  der  präsumierten  dilatierenden  Fasern  annehmen  will,  doch 
unwahrscheinlich,  dass  jene  diastolische  Erweiterung  gerade  zur  Zeit  der 
ausgesprochenen  Herzschwäche  besonders  kräftig  erfolge. 
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In  naher  genetischer  Verwandtschaft  zum  accidentellen  Ton  des  Galopp- 
rhythmus scheint  mir  der  hei  Mitralstenose  so  häufig  vorkommende  dritte 
Ton  (hei  dem  »Wachtelschlagrhythmus«  der  Franzosen)  zu  stehen.  Auch 
ihm  entspricht  im  Cardiogramm  häufig  eine  grosse,  die  Höhe  der  systolischen 
Erhehnng  bisweilen  sogar  tihertreffende  Zacke.  Hier  weist  zudem  das 
Verhalten  des  diastolischen  (nach  P o t a i n  »protodiastolischen*)  Geräusches, 
welches  unmittelbar  mit  diesem  Tone  beginnt,  sowie  in  geeigneten  Fällen 
das  Verhalten  der  Halsvenen  (Collabieren  derselben  entsprechend  der 
Öffnung  der  Tricuspidalklappe  genau  gleichzeitig  mit  der  diastolischen 
Cardiogrammzacke)  noch  sicherer  darauf  hin,  dass  jener  dritte  Ton  dem 
Zeitpunkte  der  Öffnung  der  Klappen  entspricht.  Nun  liegt  es  ja  gerade 
bei  Mitralstenose  nahe,  an  eine  kompensatorische  Zunahme  der  Kraft  jener 
aktiven  Diastole  zu  denken.  Aber  auch  hier  stosse  ich  auf  dieselben 
Bedenken  wie  beim  Galopprhythmus:  bei  vielen  (allerdings  durchaus  nicht 
bei  allen)  Fällen  von  Mitralstenose  ist  jener  dritte  Ton  nur  hörbar,  wenn 
die  Herzkraft  nachlässt,  und  er  verschwindet  mit  deren  Besserung.  Zudem 
habe  ich  bis  jetzt  bei  reinen  Mitralstenosefällen  vergeblich  nach  Hypertrophie 
von  Faserzügen,  welche  etwa  der  kompensatorisch  verstärkten  aktiven 
Erweiterung  entsprechen  könnten,  gesucht. 

Herr  Deutsch  (Frankfurt  a.  M.): 

M.  H.,  ich  habe  das  Wort  zu  einer  kurzen  Bemerkung  erbeten,  wenn- 
gleich ich  nicht  in  der  Lage  bin,  zu  den  interessanten  Mitteilungen  des 
Herrn  Brauer  etwas  anzuftlhren.  Ich  möchte  nur  um  die  Erlaubnis 
bitten,  bei  dieser  Gelegenheit  nochmals  ein  gutes  Wort  einzulegen  ftir  die 
fleissige  Untersuchung  und  Verwendung  des  Venenpulses.  Meine  Kraft  ist 
zu  schwach,  um  selbst  einer  guten  Sache  zum  Siege  zu  verhelfen.  Deshalb 
möchte  ich  nochmals  diejenigen  Herren,  die  viele  Fälle  und  die  gute 
Gelegenheit  dazu  haben,  bitten,  sich  dieser  Methode  zu  bedienen.  Ich  habe 
es  ausserordentlich  bedauert,  dass  so  kompetente  Beurteiler,  wie  Herr 
Brauer  und  Herr  Gerhardt,  der  über  diesen  Punkt  sehr  viel  gearbeitet 
hat,  über  diese  Methode  so  abgesprochen  haben.  Ich  bin  von  dem  Werte 
derselben  für  meine  Person  sehr  überzeugt.  Ich  bin  überzeugt  davon, 
dass  die  beiden  Wellen,  die  man  regelmäfsig  findet,  die  aurikuläre  und 
die  ventrikuläre,  sehr  zuverlässige  und  sehr  sichere  Auskünfte  geben  über 
das  funktionelle  Verhalten  der  einzelnen  Herzabteilungen,  und  es  hat  mich 
gefreut,  dass  Herr  Professor  Hering,  der  doch  in  dieser  Sache  auch  ein 
sehr  raafsgebendes  Wort  zu  sprechen  hat,  in  neueren  Publikationen  sehr  für 
den  Wert  der  M  a  c  k  e  n  z  i  e'schen  Untersuchungen   eingetreten  ist. 

Was  mich  bestimmt,  an  diesen  Wert  zu  glauben,  m.  H.,  das  möchte 
ich  nochmals  wiederholen :  es  ist  die  ausserordentlich  grosse  Regelniäfsigkeit. 
mit  der  diese  Wellen  immer  wieder  erscheinen,  genau  parallel  mit  dem 
Ablaufe  der  Erkrankung,  genau  parallel  den  klinischen  Verhältnissen  und 
genau  entsprechend  den  Sektionsbefunden,  die  ich  in  einer  Anzahl  von 
Fällen  erheben  konnte. 

Das  sind  die  Gründe,  m.  H.  I  Ich  würde  mich  ausserordentlich  freuen, 
wenn  ich  auch  durch  anderweitiges,  sachliches  Material  etwas  zur  Klärung 
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dieser  Frage  beitragen  könnte,  denn  auch  mir  ist  es,  wie  Herr  Professor 
Brauer  so  ausserordentlich  schön  gesagt  hat,  darum  zu  tun,  zu  lernen 
und  nicht  zu  überzeugen. 

Ich  habe  mir  deshalb  erlaubt,  einige  Kurven  mitzubringen.  Ich  habe 
von  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen,  die  ich  längere  Zeit  hindurch  mit 
dem  Apparate  in  der  Hand  beobachtete,  Diapositive  anfertigen  lassen  und 
bin  sehr  gern  bereit,  dieselben  mit  dem  Skioptikon  zu  demonstrieren. 

Herr  Volhard  (Giessen): 

M.  H.,  ich  bin  auch  der  Meinung,  dass  wir  für  den  verdoppelten 
zweiten  Ton  und  den  diastolischen  Herzstoss  zwei  Ursachen  haben.  Es  gibt 
ein  diastolisches  Zurückschleudern  und  es  gibt  ein  fühl-  und  hörbares 
Phänomen,  das  sicher  vom  Yorhof  abstammt,  wie  man  das  bei  Mitral- 
stenose z.  B.  gelegentlich  daran  erkennen  kann,  dass  das  präsystolische 
Geräusch  genau  erst  mit  dem  dritten  Tone  einsetzt.  Dass  es  ein  dias- 
tolisches Zurückschleudern  gibt,  sieht  man  am  besten  bei  der  Tricuspidal- 
insufficienz,  bei  der  organischen.  Da  gibt  es  Fälle,  bei  denen  der  Vorhofs- 
venenpuls  nicht  zum  Ausdrucke  kommt,  weil  die  Saugkraft  des  rechten 
Ventrikels  so  stark  ist,  dass  das  zurückgeworfene  Blut  mit  der  Diastole  des 
Ventrikels  aus  den  Venen  wieder  vollständig  zurückgesaugt  wird.  Man 
kann  in  solchen  Fällen  von  organischer  Tricuspidalinsufficienz  fast  genau 
dieselbe  Kurve  für  die  Herzbewegung  von  der  Brustwand  erhalten,  wie  bei 
der  Pericardialadhäsion,  d.  h.  eine  Einwärtsbewegung  im  Bereiche  des 
rechten  Ventrikels,  der  in  diesem  Falle  die  ganze  Herzgegend  links  vom 
Sternum  einnimmt,  und  in  der  Systole  eine  Einziehung,  in  der  Diastole 
ein  Vorschnellen  der  Brustwand  verursacht.  Bei  der  Tricuspidalinsuiücienz 
ist  zum  Unterschiede  von  der  Pericardialadhäsion  bei  einigermaßen  nach- 
giebigem Thorax  dabei  noch  das  Phänomen  zu  sehen,  dass  sich  die  Gegend 
rechts  vom  Sternum,  in  der  der  rechte  Vorhof  liegt,  genau  mit  der  Systole 
vorwölbt.  Sie  haben  dann  eine  förmliche  Schaukelbewegung,  die  ganz 
pathognomonisch  für  diese  Tricuspidalinsufficienz  ist. 

Der  Venenpuls  bei  der  adhäsiven  Pericarditis  zeichnet  sich  nach 
Friedreich  bekanntlich  durch  einen  diastolischen  Venencollaps  aus.  Ich 
habe  gefunden,  dass  zum  Unterschiede  von  anderen  Formen  des  diastolischen 
Venencollapses,  wie  sie  von  Riegel  und  von  Gerhardt  beschrieben 
worden  sind,  bei  der  Accretio  pericardii  immer  noch  ein  kleiner  ventrikel- 
systolischer  Venencollaps  sich  abzeichnet,  so  dass  man  in  diesen  Fällen  die 
häufigste  Ursache  des  diastolischen  Venencollapses,  die  Tricuspidalinsufficienz, 
ausscliliessen  kann.^) 

Dann  will  ich  noch  bemerken,  dass  man  aus  dem  Referate,  das 
gestern  Herr  Deutsch  über  das  Lehrbuch  von  Mackenzie  gegeben  hat. 
den  Eindruck  gewinnen  könnte,  als  wenn  bisher  noch  nie  Venenpolse 
systematisch  gezeichnet  worden  wären.  Ich  möchte  daher  bemerken,  dass 
Herr  Geheimrat  Riegel  seit  mindestens  20  Jahren,  und  ich  seit  etwa 
6  Jahren  regelmäfsig  in  jedem  Falle  die  Venenpulse  registrieren  und  dass 

1)  Vergl.  Berl.  Klin.  Wochenschr.  190i.    No.  20  u.  21. 
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man  daraus  sehr  viel  lernen  kann.  Das  ist  etwas,  was,  glaube  ich,  in 
manchen  Kliniken  Qblich  ist  und  gemacht  wird.  Das  Neue  des  vortreflflichen 
Mackenzie 'sehen  Buches  liegt  nicht  in  dem  kleinen  Zeichenapparate. 
Wir  haben  andere  Apparate,  die  auch  handlich  sind  und  noch  besser, 
zunächst  den  ausgezeichneten  Jaque  tischen  Sphygnnocardiographen,  der 
dem  Mackenzi  ersehen  nicht  nachsteht,  der  ausserdem  eine  gute  Zeit- 
schreibung hat,  und  bei  dem  man  drei  Kurven  mit  einem  Male  machen 
kann.  Das  Neue  liegt  auch  nicht  darin,  dass  die  Erklärung  des  normalen 
Venenpulses  etwa  gegeben  wäre.  Die  ist  schon  vor  vielen,  vielen  Jahren 
gegeben  worden,  und  das,  was  Mackenzie  bezüglich  der  Erklärung  des 
normalen  Yenenpulses  Richtiges  gebracht  hat,  ist  alt,  und  was  er  Neues 
gebracht  hat,  ist  falsch.  Das  ist  die  ventrikuläre  Welle,  welche  ganz  sicher 
nicht  auf  einer  Tricuspidalinsufficienz  beruht.  Da  Herr  Professor  Hering 
über  die  ventrikulären  Wellen  selbst  einen  Vortrag  halten  will,  will  ich 
darauf  nicht  eingehen.  Auf  die  Vorzüge  des  Mackenzie 'sehen  Buches 
werde  ich  an  anderer  Stelle  hinweisen. 

Herr  Fr.  Müller  (München). 

M.  H. !  Bei  der  Schrumpfniere,  bei  Arteriosklerose,  bei  Aorten- 
insufficienz  und  bei  anderen  Zuständen,  die  mit  Dilatation  und  mit  In- 
sufficienzerscheinungen  eines  vorher  hypertrophischen  linken  Ventrikels 
einhergehen,  kommt  in  der  Gegend  der  Herzspitze  während  der  Diastole 
eine  Erschütterung  vor,  die  man  fühlen  und  graphisch  aufzeichnen  kann, 
und  welcher  häufig,  nicht  immer,  ein  dumpfer  Ton  entspricht.  Der  da- 
durch entstehende  dreiteilige  Rhythmus  wird  bekanntlich  als  Galopprhythmus 
bezeichnet.  Die  Spitzenstosskurven,  die  man  dabei  erhält,  gleichen  voll- 
kommen denen,  welche  der  Herr  Vortragende  eben  demonstriert  hat,  und 
welche  früher  schon  von  Kriege  und  Seh  mall  mitgeteilt  worden  waren, 
lieber  die  Deutung  dieser  accidentellen  Welle  in  der  Diastole  gehen 
die  Meinungen  auseinander.  Krehl  hat  die  Vermutung  ausgesprochen, 
dass  es  sich  um  das  Fühlbar-  und  Hörbarwerden  der  Vorhofskontraktion 
handeln  möchte,  und  ich  habe  mich  lange  Zeit  dieser  Anschauung  zu- 
geneigt, um  so  mehr,  als  ich  in  solchen  Fällen  post  mortem  neben  einer 
Hypertrophie  und  Dilatation  des  linken  Ventrikels  bisweilen  auch  eine 
Hypertrophie  der  linken  Vorhofsmuskulatur  fand.  Diese  Meinung  ist  jedoch 
erschüttert  worden,  als  ich  im  Vereine  mit  Herrn  Dietrich  Gerhardt 
das  Verhalten  dieser  Welle  bei  unregelmäfsig  schlagendem  Herzen 
graphisch  untersuchte.  Herr  Dietrich  Gerhardt  hatte  mich  auf 
die  Erscheinung  aufmerksam  gemacht,  dass  dann,  wenn  eine  längere 
Pause,  d.  h.  eine  länger  dauernde  Diastole  eintritt,  dieser  dritte, 
accidentelle  Ton  dem  zweiten  Ton  nachklappt,  und  nicht  dem  nächsten 
ersten  Ton  kurz  vorausgeht.  Die  nächste  Systole  beginnt  dann  also 
nicht  mit  einem  Vorklappe,  wie  man  erwarten  müsste,  wenn  es  sich  um 
eine  Vorhofswelle  handelte,  sondern  sofort  mit  dem  ersten  Ton,  Die 
accidentelle  Welle  klebt  also  gewissermaÜBen  am  zweiten  Tone  und  folgt 
diesem  meist  in  einer  ziemlich  gleich  bleibenden  Entfernung  nach,  während 
ihre    Entfernung    vom   nächsten   ersten  Tone    in    viel   weiteren    zeitlichen 
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Grenzen  wechselt,  je  nach  der  Dauer  der  Diastole.  Bei  kurzer  Diastole, 
also  bei  rasch  auf  einander  folgenden  Herzrevolutionen  fällt  die  accidentelle 
Welle,  bezw.  der  dritte  Ton  vollkommeu  aus,  und  man  hört  statt  des  drei- 
teiligen  Galopprhythmus  nur  zwei  Töne.  Man  könnte  vermuten,  dass  diese 
accidentelle  Welle,  bezw.  der  dritte  Ton  doch  der  Yorhofskoutraktion  ent- 
spräche, dann  aber  müsste  das  zeitliche  Intervall  zwischen  der  Yorhoüs- 
kontraktion  und  der  Yentrikelkontraktion  einem  auffallend  grossen  Wechsel 
unterworfen  sein.  Bei  normalem  Herzen  geht  die  Yorhofskontraktion  der 
Yentrikelsystole  ungemein  schnell  voraus,  wie  man  sich  bei  der  Betrach- 
tung der  rechten  Yorhofskontur  während  der  Durchleuchtung  mit  Röntgen- 
strahlen tiberzeugen  kann.  Der  Galopprhythmus  wäre  also  bei  dieser  Auf- 
fassung dadurch  ausgezeichnet  gewesen,  dass  das  Intervall  zwischen  der 
Yorhofskontraktion  und  der  Yentrikelkontraktion  verlängert  wäre,  und  bei 
unregelmäfsig  schlagendem  Herzen  hätte  eine  derartige  Yerlangsamung  der 
Reizleitung  zwischen  Yorhofs-  und  Yentrikelmuskulatur  angenommen  werden 
müssen,  dass  man  geradezu  von  einem  Herzblock  hätte  sprechen  können. 
Auf  Kurven,  welche  ich  gemeinschaftlich  mit  Herrn  Jaquet  aufgenommen 
habe,  und  auf  denen  ausser  dem  Spitzenstossc  auch  die  Jugularvenenpnl- 
sation  aufgeschrieben  wurde,  konnte  ich  mich  in  der  Tat  davon  überzeugen^ 
dass  bei  Galopprhythmus  mit  Irregularität  des  Herzschlages  jener  accidentellea 
Welle  jedesmal  eine  Yenen welle  entsprach ;  aber  in  der  Jugularvenenkurve 
gibt  es  so  vielerlei  Wellenzacken,  dass  man  nicht  entscheiden  konnte,  ob 
hier  tatsächlich  eine  Yorhofswelle  vorlag,  —  Auf  die  Frage,  ob  es  sich 
beim  Galopprhythmus  um  eine  anomale  zeitliche  Lage  und  Stärke  der  Yor- 
hofskontraktion oder  um  einen  anderen  Yorgang  handelt,  wirft  die  Aus- 
kultation des  pericardialen  Reibegeräusches  ein  gewisses  Licht:  Der  Rhythmus 
des  pericardialen  Reibens  zeigt  auch  dann,  wenn  keinerlei  krankhafte  Yer- 
änderungen  des  Herzmuskels  angenommen  werden  können,  oft  die  grösste 
Ähnlichkeit  mit  dem  des  Galopprhythmus,  d.  h.  man  hört  über  der  Herz- 
zpitze  wie  auch  über  dem  rechten  Yentrikel  während  der  Diastole  ein 
drittes  Geräusch,  das  zwischen  dem  zweiten  und  dem  nächstfolgenden  ersten 
Tone  gelegen  ist,  und  das  bei  Arrhythmien  in  engerer  zeitlicher  Beziehung 
zum  vorausgegangenen  zweiten  als  zum  nächsten  ersten  Tone  steht.  Bei 
der  Pericarditis  machen  die  fibrinösen  Beläge  also  eine  Bewegungserscheinung 
des  Herzens  hörbar,  die  gewöhnlich  ohne  hörbaren  Ton  und  ohne  eine 
stärker  hervortretende  Welle  am  Spitzenstossc  verläuft;  diese  Bewegungs- 
erscheinung kommt  demnach  auch  dem  normal  schlagenden  Herzen 
zu,  und  sie  geht  dabei  dem  ersten  Tone  zu  weit  voraus,  als  dass  sie  der 
Yorhofskontraktion  entsprechen  könnte,  denn  diese  ist  beim  normalen 
Herzen  erst  unmittelbar  vor  der  Yentrikelsystole  gelegen.  Beim  Galopp- 
rhythmus handelt  es  sich  offenbar  nur  um  eine  Yerstärkung  desselben  He- 
wegungsvorganges,  den  uns  das  pericardiale  Reibegeräusch  auch  am  normalen 
Herzmuskel  enthüllt,  d.  h.  um  eine  diastolische  Erweiterung  oder  um  ein 
Herabrücken  der  Ventrikel.  Ob  diese  diastolische  Bewegung  passiver 
Art  ist,  bedingt  durch  ein  Herabrücken  der  Herzbasis,  oder  durch  ein 
Zurückschnellen  des  diktierten  Yentrikels  in  die  elastische  Gleichgewichts- 
lage nach  Beendigung  der  systolischen  Kontraktion,  oder  ob  das  plötzliche 
Hereinströmen  des  Blutes  aus  dem  gefüllten  Yorhofe  den  Yentrikel  schon 
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vor  der  Vorhofskontraktion  dehnt,  ist  schwer  zu  entscheiden.  Der  Herr 
Vortragende  nahm  eine  aktive  Erweiterung  des  Ventrikels  als  Ursache 
der  diastolischen  Erschütterung  an.  —  Neben  dem  erörterten  kurzen  Ge- 
räusche, das  man  bei  der  Pericarditis  alsbald  nach  dem  zweiten  Tone  zu 
hören  bekommt,  wird  bisweilen  kurz  vor  dem  ersten  Tone  noch  ein  weiteres 
Anstreifen  wahrgenommen,  und  dieses  dürfte  der  Vorhofskontraktion  ent- 
sprechen, man  hört  alsdann  den  wirklichen  Lokomotivenrhythmus,  der  aus 
vier  Teilen  zusammengesetzt  ist.  Die  accidentellen  Töne,  welche  hin  und 
wieder  im  Laufe  der  Diastole  hörbar  werden,  dürften  demnach  nicht  ein- 
heitlicher Art  sein :  es  gibt  einen  diastolischen  Nachklapp,  der  mit 
der  Vorhofskontraktion  nichts  zu  tun  hat,  und  einer  Bewegungserscheinung 
am  Ventrikel  den  Ursprung  verdankt,  unter  Umständen  kann  aber  auch 
die  Vorhofskontraktion  als  eine  dem  ersten  Tone  unmittelbar  vorausgehende- 
Schallerscheinung  hörbar  werden,  wie  es  Krehl  am  Tierherzen  gezeigt 
und  für  das  menschliche  Herz  wahrscheinlich  gemacht  hat. 


X. 

Zur  Methodik  der  HerzgrQssenbestiiDiiinng. 

Von 

Privatdoz.  Dr.  de  la  Camp  (Berlin). 

M.  H. !  P]ine  physikalische  Methode,  welche  sich  mit  der  Hen- 
grössenbestimmung  befasst,  kann  zweierlei  erstreben:  sie  will  entweder 
den  Teil  des  Herzens,  welcher  von  Lunge  nicht  bedeckt  der  vorderen 
Brustwand  anliegt,  messen,  =  absolute  Herzdämpfung  im  historischen 
Sinne,  oder  die  wahre  Grösse  und  Form  des  Herzens  unter  Ausschluss 
oder  lokalisatorischer  Einbeziehung  der  vom  Herzen  ausgehenden  grossen 
Oefassstämme  direkt  bestimmen. 

Endzweck  beider  üntersuchungsarten  ist,  uns  über  die  wirklichen 
Lage-,  Form-  und  Grössenverhältnisse  des  Herzens  und  seiner  Teile  zu 
orientieren.  Von  der  begründeten  Möglichkeit  zwischen  dem  Ausmafse 
•der  absoluten  Herzdämpfung  und  der  wirklichen  Herzgrösse  jeweils 
nutzbare  Beziehungen  zu  finden,  wird  es  somit  abhängen,  ob  es  im 
Prinzipe  zweckdienlich  erscheint,  überhaupt  die  absolute  Herzdämpfung 
211  bestimmen.  Wo  aber  immer  im  besonderen  die  Bestimmung  der 
letzteren  über  Situs  und  Form  des  Herzens  Aufklärung  schaflFen  kann, 
ist  sie  wegen  ihrer  nur  wenige  mm  betragenden  Fehlerquellen  objektiv 
imd  wertvoll. 

Dem  Wunsche  eine  gleich  exakte  und  leicht  ausführbare  Methodik 
auch  für  die  Bestimmung  der  wahren  Herzgrösse,  der  relativen  Dämpfung, 
zu  besitzen,  will  eine  Anzahl  neuerdings  empfohlener,  z.  T.  gleich  be- 
gründeter Verfahren  nachkommen.  Bei  der  Beurteilung  derselben  ist 
jedenfalls  zunächst  davon  abzusehen,  dass  jener  Wunsch  vom  Einzelnen 
je  nach  Veranlagung  und  selbsttätiger  Ausbildung  des  musikalischen 
Gehöres  und  der  Tastempfindung,  besonderer  Übung  oder  Gewöhnung  an 
^ine   bestimmte  Untersuchungsart  verechieden  lebhaft  empfunden  wird. 
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Weil  nun  aber  ein  Teil  dieser  neuen  Methoden  lineare  Grenzen 
bestimmt,  so  wäre,  wenn  sich  diese  Grenzen  als  Projektionsränder  der 
Herzfigur  beweisen  lassen  sollten,  ein  grosser  Fortschritt  erreicht.  Auf 
Grund  des  gerade  in  jüngster  Zeit  in  der  Literatur  reichhaltig  nieder- 
gelegten und  eigenen  Untersuchungsmateriales  möchte  ich  einer  ehren- 
vollen Aufforderung  entsprechend  über  die  Methodik  der  Herzgrössen- 
bestimmung  mit  besonderer  Berücksichtigung  dieser  neuesten  Verfahren 
einen  kritischen  Überblick  zu  geben  suchen. 

Als  Hauptgrund  gegen  die  Werterkennung  der  absoluten  Herz- 
dämpfiing  sahen  nun  die  meisten  Autoren  bisher  die  Unmöglichkeit  an, 
infolge  der  von  Schweigger  zuerst  betonten  Plessimeterwirkung  des 
Stemums  auch  den  retrosternalen  Teil  des  nicht  von  der  Lunge  be- 
deckten Herzens  topographisch  zu  perkutieren.  Von  früheren  Autoren 
in  besonderen  Fällen  zugegeben,  haben  in  eindeutiger  Weise  die  Arbeiten 
von  Krön  ig  und  Oestreich  bewiesen,  dass  bei  leisester  Perkussion 
auf  dem  Sternum  wie  andere  dumpf  schallende  Körper,  z.  B.  die  Thymus 
und  eine  pneumonisch  infiltrierte  Lunge,  auch  das  wandständige  Herz 
durchaus  in  der  Regel  perkutorisch  abzugrenzen  sei.  Ich  konnte  mich 
während  der  letzten  Jahre  in  mehreren  tausend  Fällen  beim  Lebenden 
von  dem  Zutreffen  dieser  Angaben  überzeugen;  Verschiebung  der 
retrosternalen  Dämpfungsgrenze  bei  tieferer  Atmung  oder  bei  Seiten- 
lage dokumentierte  die  Grenze  stets  beweisend  als  den  Lungenrand. 
In  gleichem  Sinne  bestätigend  äusserst  sich  Vierordt  in  dem  neuen 
E ul enb urg-K olle -Weintraud 'sehen  Lehrbuch. 

Nicht  so  konstant,  aber  immerhin  in  mehr  als  dreiviertel  der  ein- 
schlägigen Fälle  von  Vergrösserung  des  rechten  Herzens  fand  ich  die 
von  Krönig  angegebene  quantitative  und  qualitative  Änderung  dieser 
rechten  Grenze  in  Form  eines  treppenartigen  Wachsens  der  absoluten 
Dämpfung  in  ihrem  rechten  unteren  Teile.  Diese  schon  von  Gerhardt 
als  perkussorisch  darstellbar  angegebene  Einkerbung  an  der  Grenze  von 
rechtem  Vorhofe  und  Kammer  wurde  von  Oestreich  eingehend 
anatomisch  begründet.  Wo  in  meinen  Beobachtungen  dies,  wenn  vor- 
handen, für  die  Vergrösserung  des  rechten  Ventrikels  beweiskräftige 
Verhalten  der  rechten  absoluten  Herzgrenze  fehlte,  wird  kaum  die 
minder  mögliche  Anpassungsfähigkeit  starrer  Lungenränder,  —  es 
handelte  sich  zumeist  um  lang  bestehende  Mitralfehler  — ,  den  Grund 
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abgegeben   haben,   sondern  Verwachsungen   der  Lnngenränder   infolge 
früherer  Entzündungen. 

Dies  nahezu  pathognomonische  Verhalten  der  rechten  Grenze  wird 
übrigens  selbst  in  Fällen  recht  bedeutenden  Emphysemes  nicht  vermisst 
wie  denn  auch  die  Darstellung  der  absoluten  Dämpfung  bei  leisester 
Perkussion  selbst  hier  meist  gelingt.  Es  ist  auch  früher  nachweisbar, 
als  eine  Vergrösserung  des  Herzens  auf  Grund  des  Ergebnisses  der 
relativen  Dämpfung  sicher  möglich  ist,  wie  denn  die  Vergrösserung  der 
absoluten  Dämpfung  bei  Herzvergrösserung  per  se  bedeutender  ist  als 
die  der  relativen.  Wenn  Handwerck  vor  kurzem  darauf  aufmerksam 
machte,  dass  nicht  nur  frühzeitige,  sondern  auch  vor  allem  stärkere 
Verbreiterung  der  absoluten  Herzdämpfung  nach  rechts  —  etwa  bis 
zur  rechten  Mammillarlinie  hinaus  —  gegenüber  geringerer  Zunahme 
der  relativen  mafsgebend  sei,  und  deshalb  für  Beibehaltung  der  abso- 
luten Dämpfimg  plädiert,  so  ist  diesbezüglich  zu  bemerken,  dass  er 
nach  eigener  Angabe  mittelstarke  und  kurze  Schläge  auf  den  fest  auf 
den  Thorax  aufgelegten  Finger  ausfuhrt  und  deshalb  wohl  ein  Mittel- 
ding zwischen  relativer  und  absoluter  Dämpfung  bestimmt.  Damit  ist 
nicht  gesagt,  dass  auf  diese  Weise  nicht  immerhin  ein  eigentümliches 
Verhalten  der  rechten  Herzgrenze  bestimmbar  ist.  Im  allgemeineß 
deutet  aber,  wie  unter  anderen  Edleffsen  wieder  jüngst  betonte, 
annähernd  gleich  grosse  absolute  und  relative  Dämpfung  viel  eher  auf 
einen  Erguss  in  den  Herzbeutel  hin.  Es  ist  anatomisch  übrigens  fest- 
gelegt, dass  nur  in  den  seltensten  Fällen  infolge  Vergrösserung  des 
rechten  Herzens  selbst  der  rechte  vordere  Lungenrand  bis  über  den 
rechten  Sternalrand  zurücktritt. 

Wenn  ich  nun  in  Übereinstimmung  mit  Krönig  und  Oestreich 
behaupten  kann,  dass  weitaus  bei  der  Mehrzahl  normaler  Individuen 
sich  die  rechte  absolute  Herzgrenze  auch  hinter  dem  Stemum  feststellen 
lässt  und  nicht  schlechthin  dem  linken  Sternalrande  gleich  anzunehmen 
ist,  so  muss  ich  noch  einer  Angabe  von  J.  Katzenstein  Erwähnung 
tun.  Katzenstein  behauptet :  „rechts  bleibt  nach  meiner  Erfahrung  die 
nach  abwärts  ziehende  Linie  in  allen  normalen  Fällen  um  mindestens 
Fingerbreite  vom  linken  Sternalrande  nach  links  zu  entfernt.  In  allen 
Fällen  in  welchen  diese  Linie  sich  dem  linken  Sternalrande  auch  nur 
nähert,  oder  gar  an  sie  herantritt,  haben  wir  es  bereits  mit  einer  Herz- 
vergrösserung in  Form   einer  mäfsigen  Dilatation  zu  tun."  —  Diesem 
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Tveder  anatomisch,  noch  empirisch  begründbaren  Diktum  miiss  meiner 
Meinung  nach  durchaus  widersprochen  werden.  —  Was  dieTechnik 
der  Darstellung  der  absoluten  Herzdämpfung  betrifft,  so  glaube  ich, 
dags  zur  Ausfuhrung  der  durchaus  leisen  Perkussion  die  Finger-Finger- 
Perkussion  die  geeignetste  ist,  Von  nicht  zu  grossem  praktischem 
Wert  erscheint  mir,  ob  man  vom  Herzen  zur  Lunge  oder  von  der  Lunge 
zum  Herzen  perkutiert.  Erstere  Methode  mag  allerdings  die  theoretische 
Erwägimg  für  sich  haben,  dass  die  Reizunterschiedsschwelle  für  das 
Ohr  beim  Übergange  vom  ganz  gedämpften  zum  eben  nicht  mehr  ge- 
dämpften Schalle  kleiner  ist,  als  umgekehrt.  —  Ob  die  experimentell 
überzeugend  wirkende  Überlegenheit  der  Finger-Finger-Perkussion  zur 
Darstellung  der  absoluten  Dämpfung  lediglich  akutischen  Faktoren 
dieselbe  verdankt,  erscheint  mir  zweifelhaft. 

Zur  Darstellung  der  relativen  Dämpfung  ist  bekanntlich 
stärkere  Perkussion  von  nöten,  damit  der  Erschüttenmgskegel  den 
runden  Herzrand  erreicht.  Da  aber  gerade  die  Wirkung  des  zur  Körper- 
oberfläche senkrecht  geführten  Perkussionsschlages  isoliert  gewünscht 
wird,  sind  entsprechende  Manipulationen  empfohlen.  Schott  gab  die 
Methodik  der  seitlichen  Abdämpfung  an.  Plesch  perkutiert  auf  die 
distale  Epiphyse  der  ersten  Phalanx  in  der  Richtung  der  im  ersten 
Interphalangealgelenk  rechtwinklig  gebeugten,  im  zweiten  gestreckten 
Phalangen.  Wechsel  der  Finger  wechselt  auch  entsprechend  der  Grösse 
der  Fingerbeere  die  Grösse  des  Plessimeters.  Diese  Methodik  hat  sich 
mir  wie  zur  Bestimmung  oberflächlicher  Dämpfungen,  besonders  zur 
Perkussion  in  den  Intercostalräumen,  auch  zur  Bestimmung  der  relativen 
Herzdämpfung  ausserordentlich  brauchbar  erwiesen. 

Noch  grössere  Differenzen,  als  bei  der  absoluten  Dämpfung 
finden  sich  in  den  Angaben  der  verschiedenen  Autoren,  betreffs 
Mafs  und  Mafsmöglichkeit  der  relativen  Dämpfung.  Davon,  dass 
die  Orthodiagraphie  die  beste  Methode  zur  Bestimmung  der 
wahren  Herzgrösse  trotz  gewisser  Einschränkungen  ist,  muss  gleich 
noch  kurz  die  Rede  sein.  Moritz  hat  nun  gleichzeitig  mit  den 
Resultaten  der  von  ihm  ausgebauten  Methode  vergleichend  die  Er- 
gebnisse seiner  Perkussionstechnik  mitgeteilt.  Er  gibt  an  in  68  ^j^ 
die  rechte,  in  70%  die  linke,  in  50%  beide  Grenzen  richtig,  d.  h. 
mit  unter  V2  c™  liegender  Differenz  bestimmt  zu  haben.  Wenn  man 
die    Fehlergrenze  etwas   weiter  als   Moritz  bis    zu    %  cm    ansetzt, 
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so  gelingt  es  nach  meiner  Erfahrung  in  85  ^/^  der  Fälle  nachher 
orthodiagraphisch  konstatierten  Grenzen  entsprechende  zu  finden.  Die 
schwierigere  Grenze  ist  jedenfalls  die  linke.  Da  bei  nicht  yergrössert^m 
normal  gelagertem  Herzen  die  durch  die  Thoraxkrünmiung  entstehenden 
Projektionsfehler  an  sich  weit  geringer  als  1  cm  für  gewöhnlich  sind, 
so  sind  die  Differenzen  perkussorischer  und  orthodiagraphischer  Resul- 
tate der  Perkussionstechnik  zuzuschreiben.  Nicht  dringend  genug  ist 
davor  zu  warnen,  die  äussere  Spitzenstossgrenze  eines  erregt  schlagen- 
den Heraens  der  Herzspitzengrenze  gleichzusetzen.  —  Die  Tatsache, 
dass  die  relative  Herzdämpfung  auch  ohne  Alteration  der  absoluten 
nicht  selten  in  ihrer  ganzen  linksseitigen  Ausdehnung  grösser  wird, 
sucht  Engel  durch  seine  Methodik  der  Bestinmiung  der  relativen  linken 
Herzgrenze  möglichst  gerecht  zu  werden.  Der  Zwang,  durch  die  jedes- 
mal nur  V2  cm  betragende  Verschiebung  seines  Plessimeters  möglichst 
viel  Punkte  des  Grenzbogens  zu  bestimmen,  ist  der  Vorteil  dieser  Methode; 
an  sich  bekommt  man  mit  der  Finger-Finger-Perkussion  gleich  gute 
Ergebnisse. 

Obschon  bei  der  perkussorischen  Bestimmung  tiefer  Dämpfungen 
bewusst  oder  unbewusst  das  Tastgeftthl  einen  hervorragenden  Anteil 
am  Resultat  hat,  so  ist  die  palpatorische  Bestimmung  allein,  die 
Tastperkussion,  bekanntlich  erst  von  Ebstein  methodisch  begrfui- 
det,  ausgebildet  und  isoliert  worden.  Wenn  E  b  s  t  e*i  n  in  seiner  Mono- 
graphie aus  dem  Jahre  1901  meint,  dass  nur  an  vereinzelten  Kliniken 
seine  Methode  gelehrt  würde,  so  darf  ich  die  zweite  Berliner  medizinische 
Klinik  jedenfalls  als  eine  solche  bezeichnen.  Immerhin  scheint  aber 
auch  die  Kombination  mit  der  Schallperkussion  nicht  verwerflich;  so 
braucht  man  denn  z.  B.  für  den  klinischen  Unterricht  nicht  Tast-  und 
Schallperkussion  nebeneinander  oder  abwechselnd,  sondern  gleichzeitig, 
etwa  in  der  Art,  wie  es  Moritz  anempfohlen  hat,  auszuüben.  Speziell 
bei  der  tastenden  Finger-Finger-Perkussion  hat  es  sich  mir  immer  noch 
als  ein  weiterer  Vorteil  ei'wiesen,  dass  man  auch  durch  den  Plessimeter- 
finger  eine  Vorstellung  von  der  Resistenz  der  perkutierten  Materie  be- 
kommt. Somit  braucht  denn  keineswegs  eine  Nutzung  der  Tastempfindung 
einen  Verzicht  auf  akustische  Darstellung  der  relativen  Herzdämpfiing 
in  sich  zu  schliessen.  Wenn  Balz  die  Tastperkussion,  in  seiner  An- 
wendungsweise von  ihm  PI  e  SS  äs  the  sie  genannt,  zur  Bestimmung  der 
rechten  Herzgrenze  wegen  des   nahen   Beieinanderliegens  der  Rippen- 
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knorpel  für  nicht  verwertbar  hält,  so  kann  ich  ebenso  wie  Ebstein 
ihm  darin  nicht  beistimofien. 

Die  Methodik  der  Orthodiagraphie  ist  in  den  wenigen 
Jahren  ihrer  Anwendung  eine  vielseitig  ausgebildete  und,  weil  auf  den 
exakten  Grundsätzen  der  Schattenprojektion  bei  unendlich  ferner  Licht- 
quelle beruhende,  wertgeschätzte  geworden.  —  Zur  Deutung  des 
Herzschattenbildes  ist  jeweils  nötig:  erstens  die  Kenntnis  der 
Herz-  und  Geflssteile,  welche  die  Schattenränder  bilden;  zweitens 
zur  Vergleichung  zweier  orthodiagraphischer  Bilder  die  Beachtung 
von  respiratorischer  Thorax-  und  Zwerchfelländerung  und  der  Herz- 
grössenschwankung  bezüglich  der  jeweiligen  Herzphase  und  drittens 
zur  Vergleichung  von  orthodiagraphischen  und  perkussorischen  Pro- 
jektionen die  Konfiguration  der  Projektionsfläche,  resp.  des  Verhält- 
nisses der  letzteren  zur  Thoraxfläche  in  Betracht  zu  ziehen.  Hornung 
—  Schloss  Marbach  —  hat  nun  gegen  die  Wertschätzung  der 
orthodiagraphischen  Methode  Einspruch  erhoben,  indem  er  nachzuweisen 
suchte,  dass  bei  Kindern  und  auch  öfters  bei  Erwachsenen  der  rechte 
untere  Herzrand  nicht  durch  den  Vorhof,  sondern  der  ganze  rechte 
Herzrand  durch  Gefässe,  die  ven.  cava  sup.  und  inf.  gebildet  würde. 
Zuni  Beweise  dessen  gibt  er  an,  bei  Kindern  den  lichteren  Gefässschatten 
nach  rechts  hin  den  dunkeleren  Herzschatten  umgi-eifend  gefunden  zu 
haben,  und  zu  zweit  einen  Leichenversuch,  in  dem  nach  Ausräumung 
der  Bauchhöhle  in  die  Ven.  cav.  inf.  und  die  Carot.  dextra  Injektions- 
masse gespritzt  wurde.  Der  Situs  wird  dann  folgendermafsen  ange- 
^geben:  „Rechts  neben  dem  Herzen  nach  oben  verlief  im  Bogen  die 
Aorta,  die  hinter  dem  linken  Vorhof  hervorkam;  unter  dieser  hervor 
ging  in  den  rechten  Vorhof  die  Cav.  sup.,  und  vom  Zwerchfell  herauf- 
steigend war  die  Ven.  cav.  inf.  zu  sehen.**  —  In  dieser  Fassung  ist 
zum  mindesten  der  Aortensitus  nicht  verständlich.  Dasselbe  trifll;  fQr 
Hornung 's  2.  Leichen  versuch  zu;  er  sagt  wörtlich:  „wir  konnten  in 
einem  Falle  starker  Arterienverkalkung  an  der  Leiche  konstatieren, 
dass  die  Aorta  hinter  dem  linken  Vorhofe  direkt  nach  oben  verlief. 
In  einem  solchen  Falle  würde  die  rechte  Grenze  des  Schattenbildes  tat- 
sächlich mit  der  rechten  Herzgrenze,  die  vom  linken  Vorhofe  gebildet 
wird,  zusammenfallen."  — Die  Aorta  verläuft  nie  hinter  dem  linken 
Vorhofe  nach  oben,  und  die  rechte  Herzgrenze  wird  nie  vom  linken 
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Vorhofe  gebildet.  —  Bei  Kindern  konnte  ich  die  von  Horniing  ange- 
gebenen Verhältnisse  der  Schattendifferenz  niemals  finden;  selbst  beim 
neugeborenen  gesunden  Kinde  sieht  man  schon  den  rechten  unteren  Herz- 
rand vom  rechten  Vorhofe  gebildet  werden,  wie  auch  unter  anderem  eine 
auf  einen  Nadelversuch  sich  beziehende  Tafel  in  dem  von  Bardelebe n- 
Haeckel-Frohse 'sehen  Atlas  der  topographischen  Anatomie  beweist. 
—  Ich  stach  nun  auch  bei  erwachsenen  Leichen  auf  dem  Moritz 'sehen 
Tisch  Nadeln  ein :  es  trafen  die  die  rechte  Schattengrenze  bestimmenden 
weder  die  Aorta  ascendens,   noch  die  Ven.  cav.   inf.  —  Noch  grössere 
Beweiskraft  möchte  ich   der  direkten  Besichtigung  der  anatomischen 
Verhältnisse  zuschreiben,  wie  ich  sie  auf  Frontalschnitten  durch  den 
Thorax  eines  organgesmiden  Selbstmörders  zeigen  kann.    Sie  sehen  hier 
auf  dieser,  von  der  danebenhängenden  vergrösserten  Photographie  durch- 
gepausten farbigen  Skizze,  dass  die  Ven.  cav.  inf ,  welche  sich  bekannt- 
lich selten  mehr  als  2 — 3  cra  über  das  Zwerchfell  erhebt,   durchaus 
medial  von  der  rechten  Vorhofswand  einmündet.    Noch  deutlicher  kommt 
dies  auf  der  Röntgenaufnahme   des  betreff.  Frontalserienschnittes  zum 
Ausdrucke.     Ich  möchte  die    einschlägigen   Verhältnisse    dieser    neuen 
Untersuchungsweise,  sowie  noch  manche  andere  interessante  Einzelheiten 
der  Gefrierleichenschnitte  späterhin  demonstrieren.  —  Als  Bestätigung 
der  auch  intra  vitam   erhobenen   Tatsachen   geht  daraus   hervor:  im 
orthodiagraphischen  Projektionsbilde  wird  der  obere  rechte  Schattenrand 
von  der  Ven.  cav.  sup.  gebildet,  der  untere  vom  rechten  Vorhofe,  der 
obere  linke  Bogen  entspricht   dem  Aortenbogen  und  dem  Anfangsteile 
der  Aorta  desc,   der  untere  dem  linken  Ventrikel  und  der  mittlere  in 
seinem  oberen  Teile  dem  Rande  des  linken  Vorhofes,  in  seinem  mittleren 
und   unteren    der   Pulmonalis;   den    Winkel    zwischen   mittlerem  und 
unterem  linken  Bogen  füllt  das  linke  Herzohr  aus.   Dass  die  Aorta  asc. 
in   physiologischen   Fällen   nicht  an   der  Bildung  des  rechten   oberen 
Schattenrandes,   wie  Hornung  will,    teilnimmt,   geht  schon  aus  der 
fehlenden  Pulsation  hervor,  wie  wir  sie  am  linken  oberen  Bogen  sehen, 
und  dass  an  der  Bildung  des  linken  mittleren  Bogens   die  Pulmonalis 
mitbeteiligt  ist,  resultiert  aus  der  teilweisen  herzsystolisch  pulsatorischen 
Vergrösserung  des  unteren  Teiles  imd  des  Fehlens  derselben  am  oberen. 
Die  Inkongruenz  des  Hornung 'sehen  Leichenversuches  mit  dem  obigen 
dürfte  sich  einfach  genug  aus  seiner  Versuchsanordnung  erklären:  Aus- 
räumung der  Bauchhöhle,  Injektion  in  die  ihres  vitalen  Tonus  beraubten 
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Oefasse  unter  Druck  und  Situsaufnahme  nach  nachheriger  Eröffiiung 
des  Brustkorbs  und  des  Herzbeutels.  —  Dass  man  die  Veränderung  der 
orthodiagraphischen  Herzgrösse  infolge  der  postmortalen  diastolischen 
Erweiterung  und  der  späteren  Totenstarre  beachten  muss,  habe  ich  in 
einer  früheren  Arbeit  auseinandergesetzt.  Ebenso  in  einer  weiteren  die 
Ton  der  Zwerchfellbewegung  abhängigen  Änderungen  der  Herzprojektions- 
grösse.  Alle  diese  Faktoren  kommen  aber  bezüglich  der  Yen.  cav.  inf. 
nicht  in  Betracht,  weil  ihre  Einmündungslage  in  den  rechten  Vorhof 
ihre  Schattenrandbeteiligung  unmöglich  macht.  —  Herzvergrössenmgen, 
die  lediglich  sagittale  Durchmesser  betreffen,  kommen  natürlich  nicht 
im  orthodiagraphischen  Bilde  zum  Ausdrucke.  Aus  anatomischen  Gründen 
kommt  eine  solch  isolierte  Volumzunahme  wohl  aber  nie  vor,  viel  eher 
vergrössern  sich  alle  oder  in  erster  Linie  schräge  Durchmesser.  Dass 
mm  eine  Zunahme  des  linken  Ventrikels  über  die  Mamillarlinie  hinaus 
durch  die  dann  Einfluss  gewinnende  Thoraxkrümmung  im  orthodia- 
graphischen Bilde  nur  verkürzt  erscheint,  ist  selbstverständlich.  —  Es 
ist  jedoch  berechtigte  Hoffnung  vorhanden,  in  Zukunft  auch  durch  Be- 
nutzung anderer  Durchmesser  als  der  sagittalen  die  Orthodiagraphie 
weiter  nutzbar  zu  machen. 

Mit  der  erwähnten  Einschränkung  ist  also  die  orthodiagraphische 
Methode  die  exakte  Herzgrössenbestimmungsmethode  fcaifä^o/fjv  und 
wohl  berufen  Methoden,  die  gleich  genau  die  Grösse  des  normalen 
Herzens  projizieren  wollen,  auf  diese  ihre  Genauigkeit  zu  prüfen. 
Damit  ist  ihr  auch  zugleich  die  Berechtigung  erziehlicher  Kontrolle 
betr.  gleichsinniger  perkussorischer  Bemühungen  zuerkannt. 

Ich  habe  jetzt  eine  Reihe  von  Untersuchungsmethoden  zu  besprechen, 
deren  gemeinsame  Eigentümlichkeit  die  Anwendung  der  mittelbaren 
Auskultation  unter  Ausschaltung  der  Schallübertragung  durch  die  Luft 
ist,  die  sich  jedenfalls  äusserlich  dadurch  unterscheiden,  dass  die  eine 
Gruppe  die  Perkussion  mit  der  Auskultation  verbindet,  die  zweite  ander- 
weitige Oberflächenerschütterungen  zur  Schallerzeugung  verwendet. 

Die  Kombination  der  Auskultation  und  Perkussion  ist  so  alt,  wie 
-das  Bestehen  beider  Methoden  selbst.  —  Zur  Bestimmung  der  wahren 
Herzgrösse  wurde  das  Verfahren,  das  Sthetoskop  über  dem  Herzen  auf- 
zusetzen und  zentrifugal  zu  perkutieren,  bereits  im  Jahre  1840  von 
amerikanischer  Seite  empfohlen.  Französiscne  Autoren  veröffentlichten 
dann   die  Methode  derTranssonnanz,   d.  h.  Perkussion  und  Aus- 
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kultation  an  entgegengesetzten  Thoraxseiten,  eine  Methode,  die  ein  Jahr 
später  von  Zülzer  in  Deutschland  vorgetragen  wurde.  Ewald,  der 
sich  in  der  derzeitigen  Diskussion  anerkennend  äusserte,  empfahl  weiterhin 
über  der  Leber  zu  auskultieren  und  die  Änderung  des  Lungenschalles 
bei  der  Perkussion  im  Intercostalraume  zum  Herzen  hin  zur  Bestimmung 
der  rechten  Herzgrenze  zu  verwenden.  Ewald  betonte  noch  unlängst, 
dass  diese  Methode  nicht  auf  einer  Resonnanzerscheinung  beruhe,  sondern 
dass  man  nur  sonst  far  das  Ohr  nicht  percipierbare  Unterschiede  besser 
und  schärfer  auffassen  könne ;  die  Fehlerquellenbreite  betrüge  immerhin 
bei  genauester  Perkussion  und  normalen  Verhältnissen  1  cm. 

Der  physikalische  Erklärungsversuch  all  der  Erscheinungen, 
die  die  in  Rede  stehenden  Methoden  bieten  und  verwenden,  hat  an  sich 
etwas  missliches,  wo  die  akustischen  Grundsätze  sogar  für  weit  einfachere 
und  alltäglich  verwandte  perkussorische  Schallerscheinungen  noch  fehlen. 
Immerhin  wissen  wir,  dass  Schallwellen  allseitig  sich  vom  Entstehungs- 
orte  verbreiten,  dass  ihre  Verbreitungsintensität  von  der  schallleitenden 
Qualität  der  Medien  direkt  abhängt.  Wo  wir  nun,  z.  B.  auch  durch 
Ritt  er 's  Untersuchungen,  von  dem  vorzüglichen,  in  seinen  einzelnen 
Teilen  aber  wieder  verschiedenen  SchalUeitungsvennögen  des  Thorax 
überzeugt  sein  müssen,  ist  die  Beziehung  der  Schallerscheinungen, 
welche  über  derselben  Körperoberfläche,  auf  der  sie  in  geringer  Inten- 
sität hervorgerufen  auch  auskultiert  werden,  auf  tiefliegende,  wieder 
von  anderen  bedeckte  Organe  zum  mindesten  gewagt.  Dies  betriSl 
ebenso  die  leise  Perkussion,  wie  die  gleich  zu  besprechenden  anderswie 
schallerzeugenden  Methoden.  —  Der  alte  Auenbrugger  empfahl 
schon  zur  unmittelbaren  Perkussion  die  Bedeckung  des  Patienten  mit 
einem  Hemd  oder  die  Verwendung  eines  rauhen  Waschlederhandschuhes, 
um  den  Schall,  der  bei  Perkussion  durch  das  Auftreffen  der  Finger 
entsteht,  zu  dämpfen.  Auch  für  die  Bestimmung  der  relativen  Hen- 
dämpfung  vermittels  der  mittelbaren  Perkussion  scheint  mir  ein  der 
Auskulto-Perkussion  entgegengesetztes  Verfahren  praktisch  mindestens 
aussichtsvoller  Es  ist  zur  Bestimmung  der  relativen  Dämpfung  eine 
gewisse  Stärke  des  senkrecht  gefiihrten  Perkussionsschlages  sicher  von 
nöten.  Es  sei  ein  Beispiel  erlaubt:  eine  matt  auftreffende  Kugel  zer- 
reisst  das  Gewebe  in  grosser  Ausdehnung,  ein  mit  grosser  Kraft  ein- 
dringendes kleinkalibriges  Geschoss  durchdringt  dasselbe  geradlinig.  — 
Wenn  man  einen  Patienten  mit  einer  Wolldecke  bedeckt,  so  kann  man 
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bei  starker  Staccato-Perkussion  ausgezeichnet  die  relative  Herzgrenz^ 
bestimmen,  ebenso  unter  einer  dünnen  Wasserschicht.  — 

Gemeinsam  besprechen  darf  ich  nunmehr  eine  Gruppe  von  Unter- 
suchungsmethoden,  die  unter  Verzicht  auf  eine  mechanische  Tiefen- 
Wirkung  des  Perkussionsschlages  Schallwellen  verschiedener  Art  in  der 
Nähe  jenes  auskultierten  Organes  erzeugen.  Letztere  sollen,  wenn  sich 
ihr  Entstehungsort  allmählich  von  dem  über  dem  Organe  fest  aufge- 
setzten Sthetoskope  entfernt,  zunächst  ziemlich  gleichmäfsig  übertragen 
werden,  bis  je  nach  Intensität  der  Charakter  des  Geräusches  sich  auf- 
fallend ändert,  oder  dasselbe  ganz  aufhört.  Die  Art,  wie  man  die 
Schallwellen  erzeugt,  ist  nach  Ansicht  der  Hauptverfechter  dieser 
Methoden  gleichgültig:  Besonderheiten  sollen  immerhin,  wo  sie  bean- 
sprucht werden,  nachher  noch  Erwähnung  finden.  —  Der  physikalische 
Erklärungsversuch  lautet:  „Es  dient  ein  in  der  Tiefe  liegendes  Organ 
als  resonnanzverstärkendes  Medium,  das  durch  die  auf  der  Oberfläche 
erzengten,  dem  blossen  Ohre  garnicht  mehr  zugänglichen  akustischea 
Schwingungen  in  Miterregung  versetzt  wird  und  nun  schallverstärkend 
für  den  Hörapparat  wirkt.  ^ 

Am  weitesten  detailliert,  am  umfangreichsten  verwandt  und 
energischsten  verfochten  ist  die  in  Rede  stehende  Methodik  bekanntlich 
von  Smith,  früher  Schloss  Marbach,  jetzt  Berlin,  und  seinen 
Schülern  J.  Hofmann  und  Hornung. 

Smith ^s  spezielle  Methodik  ist  aus  seinen  Ausführungen  vor  diesem 
Kongresse,  sowie  seinen  Veröffentlichungen  in  der  Fachpresse  bekannt. 
Er  verwendet  zur  Auskultation  ein  von  Bazzi  und  Bianchi  ange- 
gebenes Resonnanzsthetoskop,  das  Phonendoskop,  dessen  Resonnanz- 
Wirkung  er  durch  mehr  oder  minder  breite  Kommunikation  mit  der 
Aussenluft  ändern  kann.  Die  Schallwellen  erzeugt  er  durch  gleichmäl'sige 
lange  zentrifugale  Striche  mit  einem  Borstenpinsel. 

Auf  diese  Weise  will  Smith  nicht  nur  das  Herz  und  seine 
Höhlen,  sondern  auch  die  grossen  Gefässe  vor  und  hinter  Herzteilen, 
sowie  Herzteile  vor  und  hinter  den  grossen  Gefilssen,  ohne  dass  ihre 
Tiefenlage  oder  Überdeckuug  Schwierigkeiten  macht,  auf  die  Thorax- 
wand projizieren.  Gleiches  Aufsehen  und  Widerspruch  erregte  die 
mit  der  Friktionsmethode  nachgewiesene  erhebliche  Vergrösserung,  resp. 
enorme  Variabilität  des  Herzens  nach  Körperarbeit,  Einverleibung  von 
Medikamenten,  Anwendung  von  elektrischen  Bädern  u.  s.  f. 
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Das  mittels  der  FriktioDsmethode  erhaltene  Projektionsbild  des 
Herzens  ist  nach  der  einschlägigen  Angabe  Smith 's  in  seinen  Grenzen 
nur  so  lange  ein  mit  dem  der  gewöhnlichen  relativen  Dämpfung  resp. 
dem  othodiagraphischen  übereinstimmendes,  so  lange  nicht  die  Thorai- 
krtunmung  in  Wirkung  tritt.  Vergrössert  sich  das  Herz  z.  B.  über 
<[ie  Mamillarlinie  nach  links,  so  vergrössert  sich  die  Friktionsfigur 
unverhältnismärsig  mehr.  Für  das  normal  gi'osse  und  normal  gelagerte 
Herz  muss  mithin  die  Orthodiagraphie  Kontrollbilder  liefern  und 
wird  auch  von  Smith  als  Beweismittel  der  Richtigkeit  seiner 
Friktionsgrenzen  herangezogen.  Wenn  also  nicht  die  Möglichkeit  besteht, 
mit  der  heutigen  Technik  der  Orthodiagraphie  die  Vergrösserung  des 
Herzens,  wie  sie  das  Friktionsbild  nach  den  verschiedensten  Manipula- 
tionen liefert,  zu  kontrollieren,  so  müsste  sich  doch  zwischen  den 
orthodiagraphischen  Bildern,  die  dem  angeblich  ungeheuer  verschieden 
grossen  Herzen  entsprechen,  eine  lebhafte  Inkongruenz  ergeben.  Der 
Beweis,  dass  dies  aber  nicht  der  Fall  ist,  wurde  von  verschiedenen 
Seiten  erbracht.  Moritz,  August  Hoffmann,  von  Criegern, 
Orunmach  und  i c h  konnten  mittels  der  Orthodiagraphie  zeigen,  dass 
-eine  akute  Dilatation  des  Herzens  nach  körperlicher  Anstrengung,  heissen 
Bädern,  Alkoholgenuss,  Medikamenten  u.  s.  w.  nicht  eintritt.  Nicht 
unerwähnt  darf  ich  an  dieser  Stelle  lassen,  dass  Smith  in  seiner  letzten 
Entgegnung  auf  die  Mo  ritz 'sehen  Veröfientlichungen  bemängelt,  da^ 
sich  in  Fällen,  die  Moritz  mit  dem  Vermerk  „keine  Herzvergrösserung" 
versehen  habe,  die  Orthodiagramme  nicht  deckten.  Diesbezüglich  möchte 
ich  an  die  Gründe  erinnern,  welche  scheinbare  Herzgrössenverschieden- 
heiten  bewirken  können :  1.  der  Aktionstypus,  der,  wie  von  Criegern 
•zeigte,  bei  demselben  Individuum  unterschiede  bis  zu  Vj^  cm  hen'or- 
bringen  kann,  2.  an  sich  oder  infolge  des  veränderten  Atemtypus  nicht 
gleich  zu  bewertender  Zwerchfellstand,  wie  ich  gezeigt  habe,  3.  die 
•circa  V2  c™  betragenden  technischen  Fehlerquellen.  —  Untersucht  man 
nun  aber  mehrmals  bei  demselben  Individuum  unter  denselben  Be- 
-dingungeii  und  möglichster  Vermeidung  obiger  Fehlerquellen,  so  eigibt 
sich  mit  voller  Bestimmtheit  das  Resultat,  dass  eine  vorübergehende 
Dilatation  des  Herzens  unter  den  vorgenannten  Bedingungen  nicht  ein- 
tritt. Wenn  sich  Hornung  auf  die  Hei  tierischen  Tierexperimente 
beruft,  in  denen  eine  Herzvergrösserung  auftrat,  so  möchte  ich  bemerken« 
dass  es  sich  um   eine  Vergrösserung  von   1 — 5  mm  im  Durchmesser 
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handelte.  Heitier  mafs  diesmal  die  Grössenschwankung  direkt,  nicht 
durch  mehrfache  Perkussion  pro  Minute.  Dass  auch  beim  Hunde 
eiperimentell  durch  Alkohol  keine  HerzTergrösserung  auftrat,  hat 
Bickel  gezeigt,  und  dass  körperliche  Anstrengung  erst  dann  beim 
Hund  eine  akute  aber  bleibende  Dilatation  henorruft,  wenn  irgendwie 
sein  Herzmuskel  geschädigt  ist,  habe  i  c  h  in  einer  experimentellen  Ver- 
suchsreihe beweisen  können. 

Die  verschiedene  Wirkung  des  galvanischen  und  faradischen  Bades 
auf  das  Herz  konnte  ich  gleichfalls  orthodiagraphisch  nicht  erweisen. 
Ob  schon  die  Suggestion  eines  solchen  herzvergrössemd  resp.  verkleinernd 
wirkt,  wie  Smith  behauptet,  habe  ich  danach  nicht  geprüft. 

Stinunten  somit  die  orthodiagraphischen  und  Smith 'sehen  Resul- 
tate an  sich  nicht  überein,  so  war  weiterhin  noch  zu  untersuchen,  ob 
auch  bei  demselben  herzgesunden  Individuum  Friktions-  und  ortho- 
diagraphische  disharmonierten. 

Hier  muss  ich  einige  Worte  über  die  Technik  der  Friktions-^ 
methode  einschalten.  Dieselbe  ist  nicht  gerade  schwer  zu  erlernen, 
aber  auch  nicht  ohne  Übung  anwendbar.  Wie  ich  auf  Grund  mehr- 
jähriger Beschäftigung  mit  den  einschlägigen  Dingen  behaupten  kann, 
gelingt  es  bald,  mit  gleichmäfsigen  Pinselstrichen  unter  geeigneter  Ver- 
wendung des  Schiebers  die  von  Smith  angegebenen  Grenzen  zu  finden. 
Ausserdem  habe  ich  durch  einen  Kollegen  die  Gewissheit,  dass  meine 
Pinselfühnmg  der  von  Smith  gleicht. 

Es  zeigt  sich  nun,  dass  bei  einer  grösseren  vergleichenden  Ver- 
suchsreihe, etwa  jedes  10.  Mal  sich  eine  Obereinstimmung  des 
Friktions-  und  orthodiagraphischen  Bildes  hinsichtlich  der  rechten  und 
linken  Herzgrenze  erweist,  dass  im  übrigen  ganz  unregelmäfsig  das 
Friktionsbild  einmal  zu  klein,  einmal  zu  gross,  sich  keineswegs  mit 
dem  Orthodiagramm  deckt.  Ich  verfuge  über  rund  150  Versuche; 
von  den  zuletzt  ausgeführten  24  habe  ich  ohne  Auswahl  Photographien 
anfertigen  lassen,  um  sie  nachher  zu  demonstrieren.  Ahnliche  Zahlen 
hat  jüngst  Grunmach  angegeben:  unter  100  Fällen  stimmte  86  mal 
das  Resultat  der  Friktionsmethode  nicht.  —  Somit  musste  sich  ohne 
w^eiteres  die  Frage  aufwerfen,  ob  überhaupt  die  Friktions- 
methode eine  Projektion  des  Herzens  zu  bewirken  im 
stände  ist.  Die  Beantwortung  dieser  Frage  kann  auf  zweierlei  Weise 
ge.schehen.     Erstens  sind  die  physikalischen  Faktoren  experimentell 
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zu  eruieren,  auf  die  die  Friktionsgeräusche  sich  beziehen:  zweitens 
ist  am  Menschen  zu  untersuchen,  ob  dann,  wenn  das  Herz  nicht  an  g^ 
wohnter  Stelle  sich  findet,   das  Friktionsbild  sich  entsprechend  ändert. 

Jüngst  hat  Sehrwald  im  Archiv  f.  klin.  Med.  eine  ganze  Reihe 
von  schon  früher  angestellten  physikalischen  Experimenten  veröffent- 
licht, deren  Resultat  ich  grösstenteils  soweit  ich  sie  nachprüfen  konnte, 
bestätigen  kann.  Ihnen  möchte  ich  eine  Anzahl  anderer,  vordem 
erhaltener,  an  sich  beweiskräftiger  Ergebnisse  anreihen. 

Untersucht  man  ein  Leichenherz,  indem  man  das  Phonendoskop 
direkt  über  dem  rechten  oder  linken  Ventrikel  aufsetzt,  so  gelingt  es 
nicht  die  Ventrikel  von  einander  abzugrenzen,  wohl  aber  dokumentiert 
sich  scharf  die  Grenze  zwischen  Ventrikeln  und  Vorhöfen  infolge  der 
Unterbrechung  der  schallleitenden  Muskulatur  durch  den  sehnigen  King. 
Füllt  man  das  Herz  mit  Wasser,  so  werden  die  Friktionskreise  über 
den  Ventrikeln  etwas  grösser;  eine  Abgrenzung  gelingt  nach  wie  vor 
nicht.  Bedeckt  man  das  Herz  mit  einem  Stück  Thoraxwand,  so  werden 
die  Friktionsfiguren,  die  vordem  den  Rippen  entsprechend  ovaläre  Ge- 
stalt und  Abhängigkeit  von  der  subkutanen  Muskulatur  aufwiesen,  etwas 
kleiner,  ohne  dass  sie  der  Form  des  Herzens  entsprächen.  Das  ange- 
presste  Herz  wirkt  somit  sowohl  in  schlaffem,  wie  wassergefülltem 
Zustande  mäfsig  schalldämpfend,  nicht,  wie  Smith  will,  als 
Resonator.  Gleichzeitig  ist  aber  die  Abgrenzung  von  Ventrikeln  und 
Vorhöfen  unmöglich  geworden.  —  Der  Einfluss  der  Muskeln  und 
Knochen  ist  auch  ohne  weiteres  am  Lebenden  zu  demonstrieren. 
Setzt  man  das  Phonendoskop  bei  schlaff  herunterhängendem  Arme 
irgendwo  über  der  Schultergegend  auf,  so  gelingt  es  leicht  die  Form 
des  unter  der  Haut  gelegenen  Deltoideus  zu  bestimmen.  Wird  der 
Muskel  angespannt,  so  werden  die  Friktionskreise  viel  kleiner,  ohne 
etwa  irgendwelche  Projektionen  der  Gelenkknochen  zu  zeigen.  Setzt 
man  das  Phonendoskop  auf  eine  Rippe,  so  werden  die  Friktionsfiguren 
viel  grösser,  als  wenn  man  den  Interkostalraum  wählt.  Das  veranlasst 
auch  Smith  zu  verlangen,  dass  man  zur  Bestimmung  der  Ventrikel 
das  Phonendoskop  im  Intercostalraume  aufsetzt;  zur  Bestimmung  d^r 
Vorhöfe  appliziert  er  es  aber  wieder  über  dem  Sternum. 

Nicht  nur  Knochen  und  Muskeln,  sondern  auch  die  Haut  kommen 
als  Faktoren  der  Friktionsbilder  in  Betracht. 
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Passiv  gespannte  Haut  giebt  in  der  Spannungsrichtung  vergi'össerte 
Figui-en.  Geschieht  die  Spannung  dui'ch  Kontraktion  subkutaner  Muskeln, 
so  werden  jene  kleiner.  Trockene  Haut  lässt  die  Figuren  grösser,  als 
feuchte  erscheinen,  fettige  verkleinert  sie. 

Wären  es  in  der  Tat  die  durch  das  tiefliegende  Organ  resonnierenden 
Schallwellen,  welche  dem  auskultierenden  Ohre  zu  Gehör  kämen,  so 
müsste  es  gleichgültig  sein,  in  welcher  Richtung  das  Geräusch  her- 
vorgenifen  würde.  Es  müsste  beim  zentrifugalen  oder  zentripetalen 
Streichen  an  derselben  Grenze  das  Geräusch  verschwinden  oder  auf- 
treten. Das  ist  aber  nicht  der  Fall.  Bei  zentripetalem  Streichen  er- 
hält man  viel  kleinere  Figuren,  als  beim  zentrifugalen.  Smith  hat 
jüngst  die  Einwände  bezüglich  der  Hautspannung  zu  entkräften  ge- 
sucht, durch  Einführung  der  sogenannten  Smith-  van  Eek 'sehen 
Trommel.  Es  ist  dies  Instrument  ein  kleines  Bad,  gegen  das  ein 
Pinsel  durch  eine  Schraube  vorgeschoben  werden  kann.  Bürstet  der 
Pinsel  nicht  auf  dem  Rade,  so  entsteht  kein  Geräusch ;  wird  er  dagegen 
vorgeschoben,  so  entsteht  das  bekannte  Friktionsgeräusch ;  —  natürlich !, 
denn,  wie  sich  mir  bei  einer  Nachprüfung  ergab,  geht  das  Rad  so- 
gleich so  schwer,  dass  es  bei  seiner  Weiterbegegnung  die  Haut  anspannt 

Lassen  schon  diese  physikalischen  Versuche  den  geringen  Einfluss 
des  Herzens  auf  das  Friktionsresultat  vermuten,  so  schafft  dasLeichen- 
experiment  noch  gewichtigere  Tatsachen. 

Nicht  immer  gelingt  die  Abgrenzung  der  Friktionsfigur  an  der 
Leiche  so  deutlich,  wie  intra  vitam,  in  manchen  Fällen  wieder  scharf, 
wie  auch  Smith  publiziert.  Hautödem  und  Totenstarre  kommen  wohl 
vor  allem  in  Betracht.  —  Ich  wählte  folgende  Versuchsanordnung. 
Bei  einer  Leiche,  bei  der  die  »Abgrenzung  gut  möglich  war,  wurde  das 
Herz  von  hinten  rechts  neben  der  Wirbelsäule  nach  Anlegung  eines 
T-Schnittes  und  Resektion  von  3  möglichst  kurzen  Rippenstücken  ent- 
fernt. Die  Friktionsfigiir  blieb  dieselbe  nach  Vernähung  des  Haut- 
schnittes; sie  blieb  auch  dieselbe,  als  noch  beide  Lungen  entfernt 
waren.  Auf  dem  dann  im  Zusammenhange  mit  der  Haut  entfernten 
vorderen  Thorax  liess  sich  die  nur  wenig  wegen  der  Abnahme  der 
Hautspannung  verkleinerte  Figur  auch  noch  weiterhin  nachweisen. 

Intra  vitam  ergeben  sich  nun  eine  Zahl  weiterer  beweiskräftiger 
Tatsachen.  Moritz,  August  Hoffmann,  Grote,  u.  a,  haben 
darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  bei  symmetrischem  Aufsetzen  des 
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Phonendoskopes  und  gleicher  Pinselführung  auf  der  rechten  Seit«  des 
Thorax  den  linksseitigen  entsprechende  Figuren  gefunden  werden.  Ich 
kann  dies  bestätigen.  Ganz  symmetrisch  sind  die  Figuren  naturlich 
nicht  wegen  des  verschiedenen  Ansatzes  der  unter  der  Haut  liegenden, 
rechts  meist  kräftiger  entwickelten  Muskeln  auf  der  voluminösereD 
rechten  Seite.  So  liegt  insbesondere  die  untere  Grenze  infolge  des 
höheren  Ansatzes  des  rechten  Rectus  abdominis  rechts  höher,  die  äussere 
Grenze  etwas  näher  infolge  des  rechten  stärkeren  Pectoralis  major. 
Man  kann  sich,  wie  ich  gefunden  habe,  übrigens  schön  von  der 
asymmetrischen  Muskelentwickelung  zu  Gunsten  der  rechten  Seite  ein 
summarisches  Bild  verschaflFen,  wenn  man  mit  weicher  Röhre  von  dem 
in  toto  entfernten  vorderen  Thorax  einer  männlichen  Leiche  ein  Röntgen- 
bild anfertigt.     Ich  kann  derartige  Bilder  demonstrieren. 

Nun  kann  ich  noch  zwei  weitere  Facta  beibringen :  1 .  Die  untere 
Priktionsgrenze  ändert  sich  trotz  der  respiratorischen  Verlagerung  des 
Herzens  nicht  bei  tiefer  Inspiration  oder  Exspiration,  eben  weil  sie 
dem  Ansätze  des  Rectus  abdominis  resp.  seiner  ersten  interscripti«^ 
tendinea  entspricht.  2.  auch  bei  Dextrocardie  findet  sich  ein  durch- 
aus gewöhnliches  Friktionsbild  auf  der  linken  Seite.  Ich  konnte 
diesbezüglich  einer  Anzahl  Kollegen  den  vor  zwei  Jahren  hier  von 
Hirsch  vorgestellten  Patienten  mit  Zwerchfellhemie  und  Herzrecht^ 
lagerung  demonstrieren  und  sie  denselben  Friktionsbefund  wie  bei  einem 
zum  Vergleiche  demonstrierten  Mann  mit  gewöhnlichem  Herzsitus  er- 
heben lassen. 

Die  Angabe  einiger  Autoren,  dass  zugleich  mit  der  Veränderung 
der  Aufsatzstelle  des  Phonendoskops  die  Grenzen  wandern,  lässt 
sich  meiner  Meinung  nach  in  dieser  Allgemeinheit  nicht  halten.  Die 
Friktionsgrenzen  werden  solange  scharf  festgehalten,  bis  man  sich  ihnen 
mit  dem  Phonendoskop  unmittelbar  genähert  hat;  dann  erscheint  aber 
alsbald  eine  neue  Grenze,  die  solange  bestehen  bleibt,  bis  man  wieder 
nahe  an  sie  herankommt.  In  dieser  Weise  gelingt  es  allerdings  die 
Friktionfiguren  vor  sich  her  zu  treiben. 

Die  Form  der  einzelnen  Teile  der  Herzfriktionsfigur  analysieren  zu 
wollen,  ist  bei  den  mannigfachen,  in  der  Brustdecke  in  Betracht 
kommenden  Faktoren  nicht  leicht  möglich.  Für  die  sog.  Ventrikel- 
projektionen kommen  jedenfalls  z.  T.  die  unterliegenden  Rippen,  für 
die  sog.  Vorhofsprojektionen  die  Schwingungs-  und  Leitungsverhältnisse 
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des  Stemum  in  erster  Linie  in  Betracht,  welches  in  seinen  oberen 
Teilen  die  sog.  Gefassprojektion  veranlasst.  Es  sind  übrigens  Friktions- 
bilder publiziert,  in  denen  die  ganze  Herzfigur  links  vom  linken  Stemal- 
rand  liegt.  Wie  da  ohne  schwere  Störung  die  Venae  cavae  einmünden 
sollen,  bleibt  immerhin  unverständlich. 

Dass  das  Herz  gamicht  oder  jedenfalls  in  nicht  merkbarer  Weise 
auf  die  Entstehung  der  Friktionsfigur  von  Einfluss  ist,  glaube  ich  zur 
Genüge  dargetan  zu  haben.  —  Die  mit  der  Orthodiagraphie  überein- 
stimmenden  Figuren  der  Friktionstechnik  sind  Zufälligkeiten,  wie  sie 
von  vorneherein  die  Entstehungsweise  der  Friktionsfigur  hin  und  wieder 
hervorrufen  muss. 

Mit  diesem  Urteile  schliesse  ich  mich  demjenigen  von  Eggers^ 
Fischer,  Gaupp,  Grote,  Grunmach,  Hochhaus,  Hoffmann,. 
Jaworsky,  Kraepelin,  Litten,  Lilienstein,  Moritz,  Sehr- 
wald u.  A.  an.  Den  vermittelnden  Standpunkt  von  Egger,  Kayser- 
ling  und  Rosenfeld,  dass  es  möglich  sei  bei  geeigneten  Individuen 
mit  der  Friktionsmethode  die  absolute  Herzgrenze  zu  bestimmen,  ist 
nach  meinen  speziell  auch  daraufgerichteten  Versuchen  meiner  Meinung 
nach  nicht  haltbar. 

Kurz  erwähnen  möchte  ich  nun  noch  eine  Reihe  von  Verfahren,. 
welche  sich  an  das  Vorige  eng  anschliessen.  Zunächst  die  ältere 
Bazzi-Bianchi  'sehe  Methode,  welche  sich  zentripetaler  Streichungen 
mit  dem  Finger  bedient.  Die  Grenzen  sind  bei  ihr  bedeutend  kleiner, 
als  bei  der  Smith'schen  Modifikation.  Ein  Beispiel  dafür,  dass  auch 
hier  die  supponierten  Organe  nicht  grenzbestimmend  wirken,  ist  das, 
dass  Bianchi  auf  der  linken  Seite,  wie  rechts  symmetrisch  3  Lungen- 
lappen abgrenzte. 

Die  J.  Hofmann 'sehe  Methode  zur  Erzeugung  der  Schall- 
wellen eine  Stimmgabel  zu  verwenden,  ist  gleichfalls  nicht  akzeptierbar. 
Hohe  Stimmgabeln  hört  man  mit  dem  Stheteskope  überhaupt  nicht,  bei 
Verwendung  von  tiefen  kommt  die  Knochenleitung  in  hervorragender 
Weise  zum  Ausdrucke.  Ausserdem  ist  die  Einstellung  des  Resonators 
für  das  Ansprechen  auf  die  respektiven  Grund-  und  Obertöne  mafsgebend. 

Die  Pal 'sehe  Modifikation,  welche  zur  Hervorruftmg  eines 
entsprechenden  Geräusches  sich  eines  über  die  Haut  geführten  federnden 
Stiftes  bedient,  ist  der  Smith'schen  Methode  durchaus  gleichartig. 
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unter  Verzicht  auf  Gebrauch  des  Phonendoskops  und  auf  Darstellung 
'einzelner  Herzteile  empfahlen  Buch  und  Runeberg  und  Blad  zur 
Umgrenzung  des  Heizens  leise  Perkussion  und  Auskultation  über  dem 
Herzen.  So  lange  über  dem  imtersuchten  Organe  perkutiert  wird,  soll 
6in  „trommelnder",  „schmetternder''  Beiklang  des  Perkussionsschalles  be- 
-stehen.  Bei  der  Nachprüfung  zeigte  sich,  dass  bei  leisester  Perkussion 
die  Bedingungen  durchaus  denen  der  Friktiousgeräusche  gleichen,  bei 
^twas  stärkerer  Perkussion  war  eine  exakte  Grenzbestimmung  nicht 
möglich,  insofern  hier  wieder  die  Fortleitung  durch  den  knöchernen 
Thorax  störend  wirkte. 

Als  Ersatz  des  Friktionsgeräusches  empfiehlt  J.  Hof  mann  die 
Erzeugung  eines  Geräusches  durch  ein  besonderes  Instniment,  welches 
die  früher  schon  öfter  konstruierte  Verbindung  eines  Perkussionshammers 
mit  einem  Plessimeter  in  neuer  Form  darstellt.  Die  Kongruenz  der 
mit  diesem  Instrumente  erhaltenen  Grenzen  mit  denen  der  Friktions- 
methode zeigt  die  Gleichheit  der  Geräuschfortleitungsbedingungen. 
Obschon  die  von  Hofmann  der  Friktionsmethodik  gleichsinnig  ge- 
dachte Verwendung  des  Instrumentes  als  leicht  betrachtet  wird,  erschien 
mir  die  Darstellung  der  Grenzen  auf  die  Smith 'sehe  Art  immerhin 
leichter. 

Gegen  die  Identität  seiner  Methode  mit  der  Friktionsmethode,  wie 
sie  Smith  behauptet,  verwahrt  sich  Re  ich  mann,  welcher  auf  einem 
fest  aufgedrückten  geriffelten  Stäbchen  das  auskultierte  Geräusch  her- 
vorruft und  so  die  Hautspannung  ausschalten  will.  R.  will  dies  Ver- 
fahren einzig  und  allein  zur  Herzgrössenbestimmung  verwandt  wissen: 
Herzteile  oder  z.  B.  Infiltrationen  der  Lunge  können  damit  nicht  er- 
kannt werden.  Nicht  gelang  es  Reichmann  in  allen  Fällen  die 
rechte  Grenze  des  Herzens  mit  dieser  Methode  herauszufinden;  er  sagt: 
„es  scheint  eine  Fortleitung  durch  Rippen  und  Sternum  in  manchen 
Fällen  so  reichlich  stattzufinden,  dass  die  durch  das  Herz  gehenden 
Schallwellen  nicht  mehr  genügend  erkannt  werden  können".  Bedenk- 
lich erscheint  auch  Reichmann's  Beweis  für  die  Zuverlässigkeit  seiner 
Methode,  er  sagt:  „Die  während  des  Lebens  bestimmten  Organgrenzen 
konnten  bei  der  Obduktion  als  richtig  bestätigt  werden".  —  Die 
fehlende  Inkongruenz  zwischen  den  vitalen  und  den  postmortalen  Be- 
funden erscheint  geradezu  als  Gegenbeweis. 

Eine  Kombination  der  Tastperkussion  mit  der  Auskultation  stellt 
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•ein  neuestes  von  v.  H  of  f  m  ann-BadMeinberg  angegebene  Methodik 
dar,  über  deren  Resultate  Veröifentlichungen  allerdings  noch  fehlen. 
V.  Hoffmann  verwendet  einen  von  ihm  konstruierten  „Druckper- 
kussionshammer'^  und  ein  modifiziertes  Phonendoskop,  in  diesem 
Falle  „P  a  n  e  n  d  0  p  h  0  n'^  genannt.  Zur  Ausführung  der  Tastperkussion 
^  n  s  i  c  h  ist  der  Hammer,  wie  ich  mich  überzeugen  konnte,  geeignet.  Die 
Kombination  mit  der  indirekten  Auskultation  ergab  aber  keine  verwert- 
baren Resultate.  Wenn  aber  v.  Hoff  mann  auf  der  Annahme  basierend, 
dass  normalerweise  im  Herzbeutel  sich  30 — 50  ccm  Flüssigkeit  befinden, 
in  aufrechter  Stellung  Herz-  und  Hei-zbeutelgrenzen  gesondert  be- 
stinmien  will  und  damit  einen  Vorteil  gegenüber  der  Orthodiagraphie 
erblickt,  so  ist  zu  bemerken,  dass  1.  für  gewöhnlich  sich  wohl  nur 
der  10.  Teil  Flüssigkeit  in  dem  dem  Herzen  anliegenden  Herzbeutel 
befindet,  —  sonst  wäre  es  auch  wohl  um  die  Unterstützung  der  Diastole 
durch  die  Atmung  schlecht  bestellt  — ,  und  dass  2.  zwischen  Herzrand 
und  Herzbeutelwand  auch  experimentell  ein  akutisch  deutlich  unter- 
scheidbarer Zwischenraum  sich  mir  niemals  darstellbar  erwies. 

Ein  Wort  noch  über  die  subjektive  Bestimmungsmethode 
der  Herzgrenzen  von  Smith.  Bei  Applikation  einer  grossen  Elektrode 
auf  dem  Rücken  und  Bewegung  einer  Enopfelektrode  auf  das  Herz  zu 
soll  bei  Verwendung  eines  faradischen  Stromes  der  Untersuchte  im 
Moment,  wo  sich  die  Knopfelektrode  der  Herzgrenze  gegenüber  befindet, 
ein  eigentümliches  Gefühl  verspüren.  Theoretisch  spricht  die  Tatsache 
von  der  Oberflächen-  und  Raumverteilung  in  feuchten  Körpern,  sowie 
die  Vorschaltung  multipler  sensibler  Apparate  in  der  Brustwand  gegen 
die  Methodik,  praktisch  erweist  sie  sich  als  durchaus  unzuverlässig.  Der 
Umstand,  dass  vornehmlich  der  faradische  Strom  diese  angebliche 
Orenzbestimmung  ermöglicht,  sowie  das  bei  Verwendung  von  Stimm- 
gabeln in  gleicher  Weise  erhaltene  Resultat,  lassen  dies  sog.  Herzge- 
fuhl  mit  Wahrscheinlichkeit  als  ein  nicht  mit  dem  Herzen  zusammen- 
hängendes Vibrationsgefuhl  deuten. 

Die  wegen  der  bisherigen,  sich  widersprechenden  Ergebnisse  an 
sich  scheinbar  nicht  sehr  viel  versprechende  thermo-palpatorische  Um- 
grenzung des  rechten  Ventrikels  konnte  ich  aus  äusseren  Gründen  nicht 
nachprüfen.  Sie  beruht  auf  der  Voraussetzung,  dass  die  Lunge  und 
die  über  ihr  befindliche  Hautpartie  kühler  ist,  als  das  Herz,  und,  dass 
das  rechte  Herz  bedeutend  höhere  Temperaturen  aufweist,  als  das  linke 
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wegen  der  Abkühlung  des  Blutes  in  den  Lungen.  Ob  nicht  die  schlecht 
Wärme  leitende,  gleichmäfsig  durchblutete  Haut  bei  ihrer  Dicke  an  sich 
schon  ausgleichend  wirken  muss,  erscheint  zum  mindesten  wahrscheinlich. 

Mein  Kesume  lautet: 

1.  Die  bis  auf  wenige  mm  genaue  Bestimmung  der  absoluten 
Herzdämpfung  liefert  in  den  meisten  Fällen  wichtige  Aufschlüsse  über 
die  wahre  Herzgrösse,  zumal  Lungenkomplikationen  und  anormaler 
Zwerchfellstand  auch  sonstwie  leicht  erkannt  werden  können.  Es  ge- 
lingt durchaus  in  der  Regel  auch  den  hinter  dem  Stemum  liegenden 
nicht  von  Limge  bedeckten  Teil  des  Herzens  perkussorisch  darzustellen. 
Bei  Vergrösserung  des  rechten  Herzens  lässt  sich  ein  treppenartiges 
Wachsen  der  rechten  absoluten  Herzgrenze  meist  nachweisen. 

2.  Zur  Bestimmung  der  wahren  Herzgrösse  ist  die  Orthodiagraphie 
das  beste  Verfahren.  Einschränkung  ei-fährt  es  bei  stärkerer  Ver- 
grösserung des  Herzens  nach  links  über  die  Mamillarlinie  hinaus. 

3.  Durch  Kombination  der  tiefen  Perkussion  mit  der  Palpation 
lassen  sich  die  Grenzen  der  relativen  Dämpfung  in  über  '/4  der  Fälle 
mit  einer  Genauigkeit  bis  zu  ^/^  cm  darstellen.  Als  Kontrollverfahren 
ist  die  Tastperkussion  an  sich  wertvoll. 

4.  Durch  die  Kombination  der  Perkussion  mit  der  Auskultation 
lässt  sich  eine  genauere  Herzgrenzenbestimmung  nicht  ermöglichen. 

5.  Die  Ergebnisse  der  Methoden,  welche  die  Auskultation  irgendwie 
auf  der  Körperoberfläche  erzeugter  Schallwellen  für  die  Herzgrössen- 
bestimmung  verwenden,  sind  für  letztere  nicht  verwertbar.  Es  handelt 
sich  um  die  Schallfortleitung  durch  den  Thorai,  an  deren  Modifikation 
Haut,  Muskel  und  Knochen  beteiligt  sind. 

6.  Insonderheit  stellen  die  von  Smith  flu*  die  Projektion  einzeUier 
Herz-  und  Gefässteile  in  Anspruch  genommenen  Figuren  jene  nicht  dar, 
weil  sie  auch  unabhängig  von  der  Gegenwart  des  Herzens  bei  der 
Leiche  und  intra  vitam  erhalten  werden.  Die  von  der  Priktionsmethodik 
behauptete  hochgradige  Grössenvariabilität  des  Herzens  existiert  nicht: 
die  Begründung  therapeutischer  Mafsnahmen  durch  sie  ist  unzulässig. 

Als  allgemeine  Schlussfolgerung  ergibt  sich: 

7.  Die  wertvollsten,  weil  exaktesten  und  ergiebigsten  Herzgrössen- 
bestimmungsmethoden  sind  die  Perkussion  der  absoluten  Herzdämpfting 
und  die  Orthodiagraphie. 
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DiscuBBion. 


Herr  F.  Kraus  (Berlin): 


Die  Ausfflhningen  des  Herrn  de  la  Camp  haben  Sie,  meine  Herren, 
wohl  überzeugt,  dass  zunächst  die  anatomischen  Einwendungen,  welche 
Herr  Smith  und  seine  Schüler  gegen  die  Orthodiagraphie  vorgebracht 
haben,  nicht  stichhaltig  sind.  Auf  Grund  eigener  Untersuchungen  und 
auf  Grund  des  gesamten  literarischen  Materiales,  welches  vorliegt,  hat  Herr 
de  la  Camp  weiter  auch  den  Nachweis  erbracht,  dass  alles,  was  wir 
nach  den  Grundsätzen  der  anatomischen  Projektion  erwarten  können,  im 
Röntgenschatten  gerade  an  der  Stelle  vorhanden  ist,  wo  wir  es  suchen 
müssen.  Endlich  hat  sich  Herr  de  la  Camp,  soweit  es  einem  gewöhn- 
lichen Sterblichen  möglich  erscheint,  bemüht,  die  Friktionsmethode  selbst 
einzuüben  und  hat  mit,  wie  er  sich  durch  das  Zeugnis  der  richtigen 
Männer  versicherte,  richtiger  Anwendung  derselben  festgestellt,  dass  beispiels- 
weise eine  Friktionsprojektion  auch  dort  gefunden  wird,  wo  das  Herz  gar 
nicht  dahinter  liegt! 

So,  m.  H.,  sieht  es  mit  der  Exaktheit  einer  Methode  der  Grenz- 
bestimmung des  Herzens  aus,  auf  welche  die  Lehre  der  »akuten  Herzdilatation« 
basiert  worden  ist,  eine  Lehre,  an  welche  eine  ganze  Menge  ungemessener 
therapeutischer  Indikationen  geknüpft  wurde,  eine  Lehre,  nach  welcher  ge- 
waltige therapeutische  Erfolge  beurteilt  worden  sind,  ja  eine  Lehre,  welche 
bereits  in  der  Praxis  geführt  hat  zu  einer  ganz  eigenen  Spezialität,  die 
nicht  bloss  in  Berlin  sich  breit  macht,  sondern  in  ganz  Deutschland,  denn 
mit  grossem  Bedauern  muss  konstatiert  werden,  dass  sich  nicht  bloss  das 
Publikum  hat  bestimmen  lassen,  diesen  Ideen  zu  folgen,  sondern  dass  auch 
Ärzte,  ja  sogar  wissenschaftliche  Ärzte,  darauf  eingegangen  sind. 

Herr  Smith  könnte  sich  vielleicht  hinter  den  Einwand  verschanzen, 
dass  wir  nicht  imstande  sind,  seine  Methode  zu  beurteilen,  weil  wir  sie 
nicht  geübt  haben.  Indess  einen  solchen  Einwurf  könnte  ich  nicht  gelten 
lassen,  und  zwar  aus  zwei  Gründen  nicht.  Erstens  hat  Herr  Smith 
wiederholt  Gelegenheit  gehabt,  in  persönlichen  Eontakt  mit  seinen  wissen- 
schaftlichen Gegnern  zu  treten  und  sich  zu  überzeugen,  ob  wir  seine  Methode 
treffen.  Noch  jüngst  hat  einer  der  hervorragendsten  Vertreter  der  Ortho- 
diagraphie, Herr  Moritz,  Herrn  Smith  vorgeschlagen,  auf  dem  neutralen 
Boden  des  Röntgenlaboratoriums  der  zweiten  medizinischen  Klinik  zu  Berlin 
unter  Zeugenschaft  eines  vollständig  Unbeteiligten,  nämlich  des  Herrn 
Brieger,  eine  wissenschaftliche  Zusammenkunft  zu  veranstalten.  Dem  ist 
Herr  Smith  mit  Ausflüchten  ebenso  ausgewichen,  wie  bei  einer  früheren 
Gelegenheit  er  schon  etwas  Ähnliches  abgeschlagen  hat. 

Weiter  halte  ich  einen  solchen  Einwand  für  unzutreffend,  weil  ich 
durch   Kücksprache    mit   verschiedenen   Herren  Kollegen    mich    überzeugt 
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habe,  dass  an  allen  Orten,  nicht  bloss  in  Berlin,  auch  andere  Ärzte 
Fälle  gesehen  haben,  wo  Herr  Smith  und  seine  Schüler  schwere  Herz- 
anomalien diagnostiziert  hatten,  die  wir  unbefangenen  Menschen  nicht 
finden  konnten,  und  Kranke,  bei  denen  gesagt  worden  war,  dass  eine 
bestehende  schwere  Herzaffektion  wesentlich  geändert,  eine  Dilatatiou 
wesentlich  zurückgegangen  sei,  wovon  wir  Anderen  uns  ebensowenig  za 
überzeugen  vermochten.  Wir  fanden  auf  der  einen  Seite  keine  Anhalts- 
punkte für  das  vermeintliche  schwere  Herzleiden,  auf  der  anderen  wiederum 
keine  solchen  für  irgend  eine  Besserung,  und  das  alles,  wo  es  um  Symptomen- 
bilder sich  handelte,  die.  jeder  Arzt  mit  jeder  beliebigen  Untersnchnngs- 
methode  des  Herzens  hätte  beurteilen  können. 

Es  sind  uns  heute,  ro.  H.,  Bilder  von  Herrn  Smith  herumgereicbt 
worden,  welche  —  es  hat  hier  die  Zeit  eine  gewisse  Wandlung  gebracht  — 
nicht  mehr  so  krass  sind,  wie  sie  einstmals  gewesen.  Ich  hoffe  allerdings 
noch  immer,  dass  diese  Differenzbestimmungen  immer  kleinere  Abweichungen 
geben  werden,  bis  sie  endlich  soweit  zusammenschrumpfen,  dass  sie  identisch 
werden  mit  den  bekannten  Fehlergrenzen  überhaupt  auf  radiologischem 
Gebiete.  Aber,  m.  H.,  auf  dem  Wege  der  fortgesetzten  Diskussion,  wenn 
wir  immer  wieder  in  diesem  Kongresse  der  Couitoisie  folgend  auf  das 
rein  »Wissenschaftliche«  eingehen,  was  Herr  Smith  und  seine  Schüler 
behaupten,  werden  wir  nicht  das  erreichen,  was  wir  wünschen.  Hier 
hat  es  mit  der  Courtoisie  endlich  ein  Ende.  Denn  wenn  wir  immer  wieder 
das  Prinzip  der  Toleranz  hochhalten,  dann  wird  eine  gewisse  Gefahr  be- 
stehen, dass  die  wissenschaftliche  und  moralische  Bedeutung  des  Kongresses 
dazu  beiträgt,  eine  Lehre  im  Publikum  zu  stützen,  zu  autorisieren  ge- 
wissermafsen,  auf  Grund  welcher  den  Herzkranken  Steine  für  Brot  gereicht 
werden.  Es  muss  endlich  einmal  klipp  und  klar  heraus  gesagt  werden:  der 
Standpunkt  des  Herrn  Smith  ist  kein  wissenschaftlicher. 


Herr  von  Schrötter  sen.  (Wien): 

Meine  sehr  verehrten  Herren!  Nach  den  ebenso  klaren  wie  wissen- 
schaftlich gründlichen  Auseinandersetzungen  des  Herrn  de  la  Camp  habe 
ich  eigentlich  nichts  mehr  zu  sagen.  Der  Gegenstand  ist  hiermit  voll- 
kommen erschöpft.  Aber  ich  will  doch  sagen,  dass  ich  keinen  Grund  habe, 
an  der  alten  Skodaschen  Finger-Perkussion,  an  ihren  Grundsätzen,  ihren 
Resultaten  irgendwie  zu  zweifeln.  Diese  Methode  hat  sich  in  so  vielen 
Jahren  tadellos  bewährt,  bei  der  Kontrolle  durch  die  Lageveränderung  des 
Kranken  am  Lebenden,  bei  der  Kontrolle  am  Kadaver  namentlich  durch 
den  Nadelversuch  und  endlich  in  letzter  Zeit  durch  die  richtig  ausgeführte 
Röntgenuntersuchung.  Wir  können  in  der  Tat,  wie  der  Herr  Vorredner 
es  ja  gesagt  hat,  die  Herzgrenzen,  wenn  wir  ehrlich  und  aufrichtig  sprechen 
wollen,  bis  auf  ^l^  cm  Irrtum  —  hier  und  da  —  ganz  genau  bestimmen, 
und  das  genügt  gewiss   für  alle   praktischen  Forderungen. 

Ein  neue  Methode  wäre  immer  mit  Freuden  zu  begrüssen,  wenn  sie 
entweder  Neues   bringen   oder  wenn   sie   das  Alte  voll    bestätigen   würde. 
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Wenn  dies  aber  bei  einer  sogenannten  neuen  Metbode   nicht  der  Fall  ist, 
dann  haben  wir  keinen  Grand,   auf  dieselbe  irgendwie  einzugehen. 


Herr  Turban  (Davos): 

M.  H.!  Ich  möchte  darauf  aufmerksam  machen,  dass  es  mit  der  aller- 
leisesten  Perkussion,  mit  einer  Perkussion,  die  so  leise  ist,  wie  nur 
irgend  möglich,  um  noch  für  den  Untersuchenden  wahrnehmbar  zu  sein,  in 
der  Regel  gelingt,  die  wahren  Herzgrenzen  nach  rechts  und  nach  links 
festzustellen.  Es  ist  diese  Methode  nicht  zur  Einführung  gekommen,  weil, 
wie  ich  glaube,  überhaupt  im  allgemeinen  zu  laut  perkutiert  wird  und  anch 
das,  was  man  leise  Perkussion  nennt,  für  solche  Fälle  nicht  leise  genug  ist. 

Es  ist  zuerst  von  schwedischen  Autoren,  ich  glaube  von  Petersson 
in  Upsala  in  den  90  er  Jahren  darauf  aufmerksam  gemacht  worden,  dass 
diese  ganz  leise  Perkussion  sehr  gute  Resultate  zur  Bestimmung  der  wahren 
Herzgrenzen  gibt,  und  ich  selbst  habe  im  Jahre  1899  wiederum  auf  diese 
Tatsache  aufmerksam  gemacht.^) 

Diese  leiseste  Perkussion  lässt  im  Stiche,  sobald  erhebliches  Emphysem 
vorhanden  ist,  aus  naheliegenden  Gründen.  Im  übrigen  ist  sie  aber  sehr 
wohl  brauchbar  und  gibt  meist  scharfe,  mit  der  Orthodiagraphie  in  grösserem 
Prozentsatze  als  die  stärkere  Perkussion  übereinstimmende  Bilder. 

Wenn  man  diese  leiseste  Perkussion  noch  mit  der  Ebstein*schen 
Tastperkussion  kontrolliert,  so  findet  man  in  der  Regel  auch  hier  wieder 
eine  gute  Übereinstimmung. 


Herr  Moritz  (Greifswald): 

Ich  darf,  m.  H.,  vielleicht  meiner  Freude  darüber  Ausdruck  geben, 
dass  der  Zweck,  den  ich  seinerzeit  mit  der  Ausbildung  der  Orthodiagraphie 
sehen  Methode  verfolgte,  zur  Kontrolle  unserer  perkutorischen  Resultate 
am  Herzen  beizutragen,  sich  erfüllt  hat,  und  ich  möchte  bei  dieser  Ge- 
legenheit einer  hier  und  da  noch  auftretenden  irrigen  Ansicht  entgegen- 
treten, dass  ich  jemals  beabsichtigt  hätte,  durch  die  Orthodiagraphie  die 
Perkussion  zu  verdrängen.     Das  wäre  ein  törichtes  Bestreben. 

Gestatten  Sie  mir,  dass  ich,  anschliessend  an  einige  Bemerkungen 
von  Herrn  de  la  Camp,  Ihnen  hier  in  wenigen  Worten  einige  Resultate 
noch  bringe,  die  ich  vor  etwa  Jahresfrist  auf  orthodiagraphischem  Wege 
bezüglich  der  Herzuntersuchung  gewonnen  habe.  Es  sind  Dinge,  die  noch 
nicht  ganz  abgeschlossen  sind,  die  aber  doch  vielleicht  erwähnt  werden 
dürfen. 

Es  wurde  alsbald,  nachdem  die  Orthodiagraphie  von  mir  angewandt 
worden  war,   mir  eingeworfen,   es  sei  unzweckmäfsig,   dass  ich   im  Liegen 
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orthodiagraphierte,  aaf  einen  Tisch  den  Kranken  lagerte.  Die  Herzkranken 
seien  dyspnöisch,  und  man  könnte  sie  schlecht  so  untersuchen ;  das  sei  auch 
vielfach  eine  Quälerei,  und  alle  Nachbildungen  meines  Apparates  haben  sich 
zu  ermöglichen  bemüht  und  erreicht,  die  Orthodiagraphie  auch  in  auf- 
rechter Stellung  des  Untersuchten  vorzunehmen. 

Ich  habe  dagegen  Bedenken  gehabt  und  habe  sie  noch,  und  zwar  aus 
folgenden  Gründen:  £s  gelingt  auch  mit  Hilfe  ziemlich  subtiler  Ein- 
richtungen, die  man  getroffen  hat,  um  die  ruhige  Stellung  des  Untersuchten 
bei  aufrechter  Orthodiagraphie  zu  garantieren,  doch  nicht,  die  Stellung 
des  Untersuchten  so  sicher  festzuhalten,  als  wenn  er  die  Rückenlage 
einnimmt. 

Das  ist  der  eine  Grund,  und  zwar  ein  sehr  wesentlicher,  besonders 
dann,  wenn  man  nicht  auf  die  Brust  des  Betreffenden,  sondern  auf  eine 
vor  ihm  aufgehängte  Projektionsfläche  projiziert.  Der  zweite  Grund  ist 
der,  dass  ich  die  Erfahrung  gemacht  habe,  dass  nicht  nur  in  Bezug  auf 
die  Lage  des  Herzens  ein  Unterschied  besteht,  wenn  man  im  Stehen  oder  im 
Liegen  orthodiagraphiert,  sondern  dass  gelegentlich  —  nicht  immer,  aber 
doch  nicht  selten  —  deutliche  und  mitunter  sehr  starke  Verschiedenheiten  in 
der  Herzgrösse  auftreten,  je  nachdem  der  Betreffende  im  Stehen  oder  im 
Liegen  untersucht  wird,  und  zwar  bewegen  sich  diese  Verschiedenheiten 
in  der  Richtung,  dass  die  Herzgrösse  bei  dem  im  Stehen  Untersuchten 
kleiner  wird,  während  aus  theoretischen  Gründen  angenommen  wurde,  aus- 
gesprochen wurde  es  von  Grunmach  und  Anderen  —  dass  das  Umge- 
kehrtewohl   der  Fall   sein  würde.  — 

Wenn  wir  nun  bei  einem  Kranken  eine  orthodiagraphische  Bestimmang 
der  Herzgrösse  machen,  so  wollen  wir  doch  zunächst  nicht  feststellen,  dass 
er  vielleicht  im  Stehen  eine  kleinere  Figur  hat  als  im  Liegen,  sondern 
wir  wollen  die  Grösse  seines  Herzens  in  der  Lage  bestimmen,  bei  der  man 
es  am  grössteu  findet,  und  das  ist  die  im  Liegen.  Man  würde  bei  dem 
Kranken,  von  dem  die  demonstrierten  Aufnahmen  stammen,  und  der  ein 
evident  vergrössertes  Herz  bei  der  Untersuchung  im  Liegen  hatte,  im 
Stehen  zu  dem  Resultate  nicht  gekommen  sein,  dass  er  ein  vergrössertes 
Herz  hat.  Also  das  ist  der  zweite  Grund,  weshalb  ich  meine,  dass,  falls 
man  sich  der  Methode  bedient,  man  sich  ihrer  in  liegender  Stellung  be- 
dienen soll.  Die  meisten  der  Apparate,  die  für  das  Stehen  eingerichtet 
sind,  sind  ja  jetzt  auch  so  eingerichtet,  dass  man  sie  umdrehen  and 
horizontal  verwenden  kann.  Sie  sind  allerdings  —  ich  sage  das  nicht  pro 
domo,  wie  Sie  mir  wohl  glauben  werden  —  dann  nicht  mehr  so  stabil, 
wie  mein  ursprünglicher  Apparat. 

Nun  hat  Herr  de  la  Camp  angeführt,  dass  die  Orthodiagraphie  in 
ihrer  Richtigkeit  eine  Grenze  habe,  eine  Beschränkung  erfahre  da,  wo  es 
sich  um  nach  links  sehr  stark  vergrösserte  Herzen  handle.  Es  kann 
dann  allerdings  vorkommen,  dass  der  Längsdurchmesser  des  Herzens  zur 
Projektionsfiäche  geneigt  ist,  sodass  eine  Verkürzung  desselben  bei  der 
Projektion  stattfindet.    Der  Fehler  ist  freilich  meist  nicht   sehr  gross.    Ich 
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habe  mich  aber  doch  bemüht,  ihn  zu  eliminieren,  indem  ich  versucht  habe, 
-die  Tiefenlage  der  Herzspitze  festzustellen,  und  es  ist  mir  auch  gelungen,  eine 
ganz  einfache  Methode  ausfindig  zu  machen,  mit  der  man  bei  der  Ortho- 
diagraphie in  horizontaler  Lage  Tiefenbestimmungen  machen  kann.  Ich 
kann  auf  das  Prinzip  hier  nicht  näher  eingehen,  denn  das  wtlrde  Ihre  Zeit 
noch  einige  Minuten  in  Anspruch  nehmen.  Die  Methode  ist  inzwischen  in 
den  »Fortschritten  auf  dem  Gebiet  der  Röntgenstrahlen«  beschrieben 
worden. 

Es  gelingt  mit  ihr,  bei  Leichenherzen,  die  man  schräg  gelagert  hat, 
tatsächlich  genau  den  wahren  Durchmesser  festzustellen,  indem  man  be- 
stimmt, um  wieviel  die  Herzspitze  tiefer,  als  der  entgegengesetzte  Punkt 
des  Herzrandes  unter  dem  Projektionsschirme  liegt. 

Bei  lebenden  Menschen  ist  eine  solche  Bestimmung  natürlich  etwas 
schwerer,  da  die  Herzspitze  sich  eben  in  Bewegung  befindet.  Aber  ich 
glaube,  dass  man  auf  diese  Weise  weiter  kommen  wird. 

Herr  de  la  Camp  ist  auch  darauf  zu  sprechen  gekommen,  dass  es 
wünschenswert  wäre,  orthodiagraphische  Aufnahmen  in  frontaler  Richtung 
machen  zu  können.  Es  gelingt  nun,  wie  Ihnen  diese  Bilder  zeigen  werden, 
unter  günstigen  Umständen  tatsächlich  Frontalaufnahmen  zu  machen,  so- 
dass man  auch  die  Entfernung  von  der  vorderen  Herzfiäche  bis  zur  hin- 
teren Fläche  des  linken  Yorhofes  messen  kann. 


Herr  Schott  (Bad  Nauheim): 

Der  Herr  Vortragende  de  la  Camp  hat  in  freundlicher  Weise  der 
Untersuchungsmethode  meines  verstorbenen  Bruders,  August  Schott, 
Erwähnung  getan.  Ich  möchte  hier  noch  hinzufügen,  dass  dieselbe  1.  aus 
der  Perkussion  mit  seitlicher  Abdämpfung,  sowie  2.  der  Rippenzwischen- 
raumperkussion  besteht.  Der  Vorzug  dieser  Methode  liegt  darin,  dass  es 
sehr  leicht  gelingt,  durch  mittelstarke  bis  starke  Perkussion  die  Grenzen, 
insbesondere  die  Herzgrenzen  genau  festzustellen,  wie  ich  vor  einer  Reihe 
von  Jahren  in  Maison  de  sant^  zu  Berlin  Herrn  Jastrowitz  und  seinen 
Assistenten  am  Kadaver  zu  zeigen  Gelegenheit  hatte. 

Mit  der  Thermopalpation  ist  es  mir  genau  so  ergangen  wie  dem  Vor- 
tragenden; die  Bestimmung  der  Herzgrenzen  ist  mir  damit  trotz  vielfacher 
Versuche  niemals  gelungen. 

Ich  lasse  heute  alles  andere,  auch  Röntgenaufnahmen  etc.  bei  Seite. 
um  mich  lediglich  auf  die  Betrachtung  des  Verfahrens,  wie  es  von  Smith 
in  Marbach  geübt  wird,  zu  beschränken.  Ich  habe  mich  längere  Zeit  ver- 
geblich bemüht,  auf  diese  Weise  die  Herzgrenzen  festzustellen  und  auch 
noch  im  vergangenen  Jahre  mit  einem  Instrumente,  das  in  Marbach  selbst 
verwendet  wurde,  nämlich  mit  der  zu  öffnenden  und  verschliessbaren  I^nft- 
kapsel.  Aber  auch  hiermit  war  ich  nicht  imstande  die  Angaben  von 
Smith  zu  bestätigen,  ja  ich  habe  bei  einer  Patientin,  welche  auf  diese 
Weise  auf  Schloss  Marbach  stets  untersucht  worden  war,  meinem  Assistenten 
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zu  zeigen  vermocht,  dass,  wie  dies  auch  von  Herrn  de  la  Camp  bemerkt 
wurde,  man  auf  der  rechten  Bnistseite  eine  ähnliche  Dämpfung  wie  aof 
der  linken  erhalten  kann.  Ganz  besonders  aber  fiel  mir  Folgendes  auf: 
Drei  meiner  Patientinnen,  von  denen  ich  zwei  schon  früher  gesehen,  zeigten 
in  Marbach  bei  ihrer  Aufnahme  in  auffallender  Weise  übereinstimmend 
dieselben  Zahlen  des  Breiten-  und  Längsdurchmessers  des  Herzens  nämlich 
14  :  10  cm.  Und  diese  Qerzgrenzen  waren  binnen  wenigen  Wochen  zurück- 
gegangen auf  7  :  5  cm.  Die  eine  dieser  Patientinnen  hatte  ich  ein  Jahr 
zuvor  in  Nauheim  untersucht;  sie,  die  Tochter  eines  meiner  Herzkranken, 
klagte  über  nervöse  Erscheinungen  mannigfacher  Art,  welche  durch  starke 
Gemütsbewegung  hervorgerufen  worden  waren;  das  Herz  selbst  fand  ich 
absolut  normal.  Die  zweite  Patientin,  welche  ich  vorher  noch  nicht  gesehen, 
hatte  wenige  Tage  zuvor  Marbach  verlassen.  Das,  wie  sie  mir  erzählte^ 
urspünglich  riesig  vergrösserte  Herz  sollte  bei  ihrem  Weggange  ganz  normal 
gewesen  sein.  Ihre  Beschwerden  aber  dauerten  unverändert  fort,  und  sie 
zeigte  bei  der  Untersuchung  noch  eine  IV2 — ^  ^^  betragende  Dilatation 
nach  links.  Ganz  besonders  aber  frappierte  mich  der  folgende  Fall.  Eine 
meiner  Patientinnen,  welche  ich  vor  zwei  Jahren  an  den  Folgen  einer 
chronischen  Herzmuskelaffektion  behandelt  hatte  und  die,  da  sie  keine 
Winterkur  bei  mir  unternehmen  konnte,  nach  Schloss  Marbach  gegangen 
war,  zeigte  auch  dort  anfänglich  die  erwähnte  Herzdilatation  von  14  :  10  cm. 
die  nach  einer  Reihe  von  Wochen  wiederum  auf  7  :  5  cm  zurückgegangen  war. 
Diese  Patientin  kam  auch  wenige  Wochen  später  zu  mir  mit  einer  beträcht- 
lichen Herzdilatation,  mit  allen  Erscheinungen  einer  Herzmuskelinsufficienz, 
wie  Dyspnoä,  ödem  der  Beine,  Stauungen  in  den  hinteren  Lungenpartien  etc. 
In  diesem  Falle  fand  ich,  worauf  ich  Ihre  Aufmerksamkeit  lenken  möchte, 
es  ganz  besonders  bedauerlich,  dass  der  Arzt  in  Marbach  die  Tochter 
gelehrt  hatte,  die  Herzgrenzen  der  Mutter  mit  dem  Phonendoskop  fort- 
während zu  kontrollieren.  Wer  das  Gesicht  des  jungen  Mädchens  gesehen 
hätte,  wenn  das  Herz  scheinbar  auseinander  gegangen  war,  würde  gewiss 
mit  mir  übereinstimmen,  wenn  ich  gerade  ein  solches  Verfahren  als  nicht 
angängig  bezeichnen  und  hiervor  dringend  warnen  muss. 

Meine  Herren!  Ich  muss  gestehen,  mir  ist  es  unmöglich,  mir  einen 
Begriff  davon  zu  machen,  dass  ein  Herz  von  solchen  Dimensionen,  nämlich 
von  14 :  10  cm,  nun  in  so  kurzer  Zeit  auf  einen  Durchmesser  von  7  :  5  cnv 
zurückgehen  kann. 


Herr  Moritz  (Greifswald): 

Eine  persönliche  Bemerkung  noch.  Herr  Kollege  Kraus  ist  auf  einen 
Briefwechsel  eingegangen,  der  zu  dem  Resultate  geführt  hat,  dass  eine 
Kontrolle  der  Methode,  die  ich  üben  wollte,  nicht  zustande  kam.  Herr 
Kollege  Kraus  hat  mich  da  vielleicht  etwas  missverstanden.  Es  ist  nicht 
so  gewesen,  dass  Herr  Dr.  Smith  sich  geweigert  hat,  zu  dieser  Diskussion 
und  zu  dieser  Zusammenkunft  sich  bereit  zu  finden,  sondern  dass  er  aller* 
dings  —  und  deswegen  habe  ich  dann  verzichtet  —  den  Vorbehalt  machte, 
er  könne  die  orthodiagraphische  Methode  als  eine  Kontrolle  seiner  Methode 


ZuB  Methodik  der  Hebzorössenbestimmuno.    Discussion.  23S^ 

nicht  anerkennen,  und  infolgedessen  hatte  es  natürlich  keinen  Zweck,  diese- 
Zasammenkunft  zu  entrieren. 

Herr  Smith  (Potsdam): 

Ich  muss  sagen,  dass  ich  über  die  Form  der  Angriffe,  speziell  wie  sie 
von  Herrn  Kraus  ausgesprochen  worden  sind,  in  einer  solchen  Weise  —  ich 
möchte  sagen  —  verblüfft  und  aufgeregt  bin, .  dass  ich  wirklich  nicht  weiss, 
was  ich  auf  diese  ganze  Sache  antworten  kann.  Ich  glaube,  der  ganze- 
Angriff  ist  ein  so  ungewöhnlicher,  wie  er  wohl  in  der  Geschichte  der 
Medizin  nur  seinerzeit  stattgefunden  hat,  wie  Schleich  zuerst  auf  dem 
chirur^schen  Kongresse  seine  Anästhesie-Methode  Yorgetragen  hat  Es  ist 
mir  ein  gutes  Omen,  dass  Schleich  trotzdem  —  (Unterbrechung  durcb 
den  Vorsitzenden.) 

Ich  wollte  auch  dem  Präsidium  keinen  Vorwurf  machen,  sondern 
nur  sagen,  dass  die  persönliche  Schärfe  mich  in  einer  Weise  getroffen  hat,. 
die  es  mir  etwas  schwer  macht,  auf  die  eingehenden  sachlichen  Angriffe^ 
des  Herrn  de  la  Camp  zu  antworten. 

Im  allgemeinen  bin  ich  allen  den  Herren,  die  sich  in  der  letzten 
Zeit,  im  letzten  Jahre  besonders,  bemüht  haben,  mich  zu  widerlegen  und 
dadurch  indirekt  meine  Arbeit  weiter  zu  führen,  nur  in  allerhöchstem 
Grade  dankbar.  Es  ist  ganz  klar,  dass  wenn  man  mit  einer  neuen  Methode 
arbeitet,  man  zunächst  zu  einer  gewissen  Überschätzung  der  anfangs  er- 
reichten Kesultate  kommt,  dass  man  Zufallsbeobachtungen,  die  an  dem 
Einen  oder  Anderen  zutreffen,  verallgemeinert  und  dass  da  nur  da& 
Regulativ  einer  sehr  energischen  gegnerischen  Mitarbeit  zu  einer  Klärung  der 
ganzen  Angelegenheit  führen  kann,  die  zweifellos  doch  nur  im  Interesse 
der  Wissenschaft  liegt. 

Aber  den  vielen  Angriffen,  die  meine  resp.  die  von  mir  vertretene 
Methode  verursachte,  stehen  doch  in  der  letzten  Zeit  und  zwar  durch 
diese  Angriffe  veranlasst,  eine  ganze  Reihe  von  günstigen  Beobachtungen 
gegenüber,  die  andere  Kollegen  gemacht  haben.  Es  ist  eine  grosse  An- 
zahl von  Ärzten  bei  mir  in  Berlin  gewesen,  die  sich  dort  überzeugt  haben, 
dass  wir  jedenfalls  objektiv  arbeiten. 

Wenn  natürlich  eine  Methode  nicht  allen  Anforderungen  genügt,  so* 
ist  das  selbstverständlich,  wenn  es  eine  indirekte  ist.  Ich  weiss  sehr 
genau,  dass  wir  Fälle  haben,  wo  wir  mit  der  Phonendoskopie  resp.  der 
von  mir  veränderten  Technik  nicht  einwandsfreie  Resultate  bekommen. 
Wenn  aber  heute  schon  eine  ganze  Reihe  von  Kollegen  gute  Resultate  hat,. 
wie  ja  auch  Herr  de  la  Camp  zugegeben  hat,  dass  das  hier  und  da  der 
Fall  ist,  so  hege  ich  entschieden  die  Hoffnung,  dass  bei  längerer  Be- 
schäftigung mit  der  Methode  und  richtiger  Anleitung  sich  in  absehbarer 
Zeit  aach  bei  den  Herren  ein  etwas  grösserer  Prozentsatz  von  guten  Resul- 
taten einstellen  wird,  denn  dass  14  und  so  und  so  viel  Prozent  mit 
anderen  Methoden  genau  übereinstimmende  Untersuchungen  zufällig  sein 
sollen,   das  liegt  doch  wohl  nicht  in  der  mathematischen  Möglichkeit. 
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Im  übrigen  ist  eine  Reihe  von  Herren,  die  sich  jetzt  eingehend  seit 
langer  Zeit  mit  diesen  Untersuchungen  beschäftigt  haben,  zu  annähernd 
^lenselben  Resultaten  wie  ich  gekommen.  Sie  haben  bis  zu  80  ^/q  Über- 
-einstimmung  z.  B.  mit  dem  Röntgenbilde  erhalten.  Das  ist  ein  Prozent- 
satz, der  so  hoch  ist,  dass  man  wohl  nicht  mehr  daran  zweifeln  kann,  dass 
«ine  längere  Beschäftigung  eine  immer  grösser  werdende  Sicherheit 
ergibt. 

Allerdings  gehört,  um  gute  Resultate  zu  erreichen,  neben  dem  Ver- 
zicht auf  die  ausgesprochene  Absicht,  nichts  finden  zu  wollen,  eine  gewisse 
Handfertigkeit,  wie  sie  Herr  de  la  Camp  augenscheinlich  nicht  besitzt. 
Einmal  weiss  ich  von  Kollegen,  die  ihn  haben  untersuchen  sehen,  dass  er 
die  Untersuchungstechnik  anders  ausfahrt  als  ich,  und  zweitens  erzählt  er 
heute,  dass  er  die  von  mir  erwähnte  Rolle  so  handhabt,  dass  er  die  Bflrste 
•so  fest  aufschraubt,  dass  sich  das  Rädchen  nicht  mehr  dreht,  sondern  auch 
nur  eine  gleitende  Friktion  auf  der  Haut  ausübt.  Die  bisherigen*  Modelle 
der  Rolle  sind  allerdings  technisch  noch  nicht  einwandfrei  —  sie  halten 
zu  kurze  Zeit  —  aber  eine  Einstellung  derart,  dass  das  Rädchen  sich 
dreht  und  die  Bürste  darauf  gleitet  und  ihrerseits  das  Geräusch  hervor- 
bringt, ist  doch  von  jeder  nicht  allzu  harten  Hand  damit  zu  erzielen.  Ich 
könnte  dementsprechend  über  die  mit  der  Friktion  erhaltenen  Resultate 
de  la  Campus  als  für  die  Beurteilung  meiner  Arbeiten  völlig  unerheblich 
hinweggehen,  wenn  er  nicht  einen  Einwand  auch  heute  erwähnt  hätte,  der 
seinerzeit  zuerst  von  Grote  besprochen,  den  Nachuntersuchem  die  grösste 
Schwierigkeit  zu  machen  scheint,  und  den  ich  heute  nicht  mehr  so  energisch 
Ton  der  Hand  weisen  kann,  wie  ich  ihn  früher  als  das  Resultat  fehler- 
hafter Technik  kennzeichnete.  Es  ist  dies  der  Einwand,  dass  es  sich  bei 
der  Friktionstechnik  nur  um  die  Feststellung  bedeutungsloser  Haut- 
spannungen  handelt.  Es  gibt  zweifellos  solche  bedeutungslose  Spannnngeu, 
und  diese  werden  durch  eine  falsche  Art  des  Streichens  von  jedem  An- 
fänger zunächst  ausgelöst  und  sie  charakterisieren  sich  dadurch,  dass  mit 
dem  Ansatzpunkte  des  Phonendoskopes  an  einer  anderen  Stelle  die  fort- 
gezerrte Haut  zurückschnellt  und  so  Geräuschübergänge  vermittelt,  welche 
mit  den  zu  bestimmenden  Organgrenzen  nichts  zu  tun  haben:  wir  haben 
Aber  seit  etwa  3  Jahren  häufig  bei  der  richtig  angewendeten  Friktion 
Spannungsänderungen  auf  der  Haut  beobachtet,  welche  ohne  akustische 
Hülfsmittel  nur  mit  dem  Auge  festgehalten  und  angezeichnet,  Bilder  er- 
gaben, welche  nachher  haarscharf  mit  dem  akustischen  und  orthodiagraphischen 
Herzgrenzenbilde  übereinstimmten.  In  einigen  Fällen  war  dies  letztere 
Bild  genau  parallel  etwas  grösser  oder  kleiner  gelagert,  oft  zeigte  sich 
auch  gar  keine  Beziehung.  Vielfach  änderte  sich  das  HautspannungsbiM 
konform  einer  Verlagerung  oder  Veränderung  der  Herzgrenzen ;  in  einigen 
Fällen  sah  ich  das  Spannungsbild  konstant  bleiben,  trotzdem  die  anderen 
Methoden  eine  Verschiebung  anzeigten.  Es  erscheint  also  zweifellos.  da5> 
ein  festes  Organ  in  der  darüberliegenden  Schicht  Spannungsändernngen  be- 
wirken kann  —  eine  gröbere  Form  dieser  Unterschiede  ermöglicht  ja  die 
Tastperkussion.  Man  darf  allerdings  nicht  mit  der  ruhigen  Seelenblindheit 
des  wissenschaftlich  Gesättigten  an  solchen  Beobachtungen  vorbeigeben. 
Immerhin   wäre    es    für    mich    von    grösstem  Interesse   gewesen,    die   von 
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de  la  Camp  gemachte  Leichenantersuchung  meinerseits  za  kontrollieren; 
ich  werde  jedenfalls  gegebenenfalls   auf  diese  Beobachtung  zurückkommen. 

Ich  bedaure  ausserordentlich,  dass  speziell  die  Herren  aus  Berlin  nicht 
Gelegenheit  genommen  haben,  bei  mir  selbst  alles  das  einzusehen.  Ich  bin 
jedem  Kollegen  gegenüber,  der  zu  mir  gekommen  ist,  mit  der  grössten  Zuvor- 
kommenheit bereit  gewesen,  Zeit  zu  opfern  und  ihm  alles  zu  demonstrieren. 
Die  Herren,  die  bei  mir  gewesen  sind  —  ich  glaube,  es  ist  eine  Reihe  davon 
hier  —  können  das  bezeugen.  Vielleicht  bin  ich  sogar  hierin  zu  liberal 
gewesen,  insofern  heute  viel  zu  viel  ärztliche  Tätigkeit  mit  meinem  Namen 
verknüpft  wird,  für  die  ich  keine  Verantwortung  tragen  kann,  da  sie  nur 
auf  flüchtigster  Bekanntschaft  mit  meinen  Methoden  beruht,  und  bin  ich 
natürlich  dadurch  jetzt  zu  grösserer  Vorsicht  gezwungen.  Jedenfalls  ist 
der  mehr  oder  weniger  deutliche  Vorwurf  einer  industriellen  Ausbeutung 
mir  gegenüber  am  allerwenigsten  angebracht,  da  es  sogar  gegen  mein 
Gefühl  ging,  aus  den  von  mir  angegebenen  Apparaten  den  geringsten 
Vorteil  zu  ziehen  oder  gar  sie  mir  schützen  zu  lassen.  Ich  fürchte,*  dass 
ich  hierin  nicht  gar  zu  viele  Vorbilder  habe.  Im  übrigen  ist  mir  Herr 
Kraus  ein  nicht  so  kompetenter  Beurteiler  als  die  brandenburgische 
Ärztekammer,  deren  Urteil  ich  vor  längerer  Zeit  schon  beantragte,  als 
mir  ein  derartiger  Angriff  der  Klinik  prophezeit  wurde.  Dass  ich  aller- 
dings nicht  in  die  zweite  medizinische  Klinik  als  auf  »neutrales  Gebiet« 
gegangen  bin  auf  die  Aufforderung  von  Herrn  Prof.  Moritz,  werden  mir 
die  Herren  kaum  übel  nehmen,  nachdem  Sie  die  Stellungnahme  von  Herrn 
Geheirarat  Kraus  mir  gegenüber  soeben  gehört  haben. 

Ich  möchte  weiterhin  auch  betonen,  dass  ich  seit  etwa  zwei  Jahren 
nicht  in  Marbach  bin  und  dass  ich  für  jetzige  Marbacher  Verhältnisse 
nicht  verantwortlich  zu  machen  bin.  Im  übrigen  möchte  ich  gerade  Herrn 
Schott  an  ein  bekanntes  Sprüchwort  erinnern,  welches  Jemand,  der  in 
einem  Gla^hause  sitzt,  warnt;,  mit  Steinen  zu  werfen. 

Dass  ich  mich  bemühe,  möglichst  objektiv  alle  Untersuchungen  zu 
machen,  werden  die  Herren  auch  wieder  bezeugen,  die  bei  mir  gewesen 
sind.  Bei  mir  wird  perkutiert,  phonendoskopiert,  orthodiagraphiert, 
und  mit  allen  Methoden  gearbeitet,  die  die  Wissenschaft  uns  an  die 
Hand  gibt,  und  die  möglichst  übereinstimmenden  Resultate  der  verschiedenen 
Methoden  nehme  ich  als  Grundlage  meines  Handelns:  dass  aber  hierbei^ 
wie  Herr  de  la  Camp  gesagt  und  wie  Herr  Prof.  Moritz,  glaube  ich, 
betont  hat,  keine  Resultate  vorliegen,  ist  nicht  richtig.  Es  ist  selbstver- 
ständlich, dass  nicht  bei  allen  Kranken,  bei  allen  behandelten  Fällen 
grosse  Erfolge  erzielt  werden.  Es  wäre  aber  heute  wohl  kaum  zu  diesen 
Angriffen  gegen  mich  gekommen,  wenn  nicht  die  vielfach  vielleicht  etwas 
zu  enthusiastische  Beurteilung  unserer  Erfolge  durch  unsere  Kranken  zu 
einer  Revision  nicht  mehr  zu  haltender  Anschauungen  drängte.  Selbst- 
verständlich ist  es  aber  das  unveräusserliche  Recht  der  Klinik  als  be- 
rufener Hüterin  des  Bestehenden,  durch  ihren  Widerstand  zu  einer  mög- 
lichst vertieften  und  unwiderlegbaren  Ausarbeitung  neuer  Gedanken  immer 
neue  Anregung  und  Förderung  zu  gewähren,  ehe  sie  die  Vertretung  der- 
selben selbst  übernimmt. 
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Eine  Möglichkeit  möchte  ich  zugeben,  bei  der  vielleicht  eine  grössere 
Differenz  in  unseren  Untersuchungen  stattfinden  kann.     Ich  bin  von  einem 
Kollegen   darauf   aufmerksam   gemacht   worden    und   halte   das    auch  für 
richtig.       Ich     habe    gleich     bei    meinen     ersten    Publikationen    darauf 
hingewiesen,    wie    schwer    es    ist,    bei    Leuten,     die    sehr    mager  sind. 
mit  sehr  weit  vorspringenden  Rippen,  die  phonendoskopischen  Verhältoiss«' 
genau    zu   verfolgen.     Ich   habe    ein   solches  Material   in   meiner   Klientel 
meistens   nicht,    da   Herzmuskelschwäehe    mit   einer   fast   ausschliesslichen 
Vorliebe  eine  Erkrankung  der  besseren  Stände  ist.     Es  ist   also  möglicli. 
dass  die  Herren  Polikliniker,  die  ausserordentlich  viel  mit  Phthisikem  u.  s.  ^. 
zu  tun  habe,    ein  etwas   ungünstigeres   Material   zum   Untersuchen  haben. 
Dass   aber   gerade   bei  Leuten,    die   eine  gut  ausgefüllte  Brust  haben,  die 
Methode    ausserordentlich    scharf   ist,    kann    ich   Ihnen    noch    durch  eine 
Reihe  von   Aufnahmen,   die   ich   mitgebracht  habe,  beweisen,   Aufnahmen. 
Fig.  1,  2  u.  3  (nebenstehend),  woraus  Sie  sehen,  dass  da  sehr  beträchtliche 
VeräQderungen   auch   in  den  Grössenverhältnissen  orthodiagraphisch  festL^e- 
stellt  sind.     Ich   halte  unter  allen  Umständen   die  orthodiagraphische  Me- 
thode für  eine  ausserordentlich  gute,   die  nur  eben   die  Schwierigkeit  hat. 
dass  sie  nicht  überall  anwendbar  ist,  und  deswegen  halte  ich  die  phonen- 
doskopische   für    besser,    wenn    man    genügende   Übung    darin    hat,    wa> 
allerdings,   wie  ich  zugeben  muss,    nicht  so  leicht  ist,   wie   ich  das  vorher 
geglaubt  habe.    Es  ist  gar  keine  Frage,  dass  zur  Phonendoskopie  mehr  Zeit 
und  Anstrengung  gehört,   als   ich   in  meinen   ersten  Publikationen  voran>- 
gesehen  habe.     Ich  habe  das  bei  zahlreichen  Herren  gesehen,  die  daräber 
bei   mir  gearbeitet  haben.     Es   gehört  immer  ein  Zeitraum  von   mehreren 
Monaten  dazu,   um   die  Technik  eiuigermafsen  zu  beherrschen  und  um  all 
die  Schwierigkeiten   zu   überwinden.      Dass   die  Methode   dann   aber  sehr 
genau  ist,  zeigt  mir  eine  Reihe  von  Aufnahmen,  die  mir  eben  Herr  Kollege 
Rigler   aus  Leipzig  gegeben  hat,   der  vor  1^/2  Jahren   bei    mir  gewesen 
ist,  die  ich  Ihnen  hier  auch  herum  gebe,  bei  denen  die  orthodiagraphischeii 
und   die    phonendoskopischen    Aufnahmen    so    genau    stimmen,  wie   mein^ 
eigenen. 

Eine  grosse  Genugtuung  ist  es  mir  übrigens,  dass  ich  gerade  jetzt  in 
einer  Publikation  aus  der  Leipziger  Klinik  von  Herrn  Geheimrat  II oft- 
mann eine  bedeutend  wohlwollendere  und  objektivere  Beurteilung  meiner 
Arbeit  finde,  als  sie  hier  übereinstimmend  von  den  Herren  ausgesprochen 
ist.  Es  haben  leider  nur  die  Herren  geredet,  die  gegen  mich  waren.  H> 
sind  verschiedene  Herren  hier,  die  sich  von  der  Objektivität  meiner  Arbtit 
in  meiner  Anstalt  überzeugt  haben. 

Also  ich  kann  nur  noch  einmal  betonen,  dass  die  eingehenden.  >on 
mir  angestellten  Untersuchungen  und  zwar  nicht  an  150  oder  mehreren 
Hundert,  sondern  an  sehr  vielen  Tausenden  von  Personen  immer  n(tc]i 
ergeben  haben,  dass  für  die  Beurteilung  relativer  Schwankungen  de** 
Herzens  die  Friktionsmethode  die  beste  ist,  und  ich  hoffe,  dass  sich  trotz 
der  ausserordentlich  ablehnenden  scharfen  Kritik,  die  die  Methode  er- 
fahren hat,  doch  noch  eine  Reihe  von  Herren  finden  werden,  welche  ^i«? 
bei  mir  persönlich  ansehen  und  sich  dann  davon  überzeugen  werden, 
dass  diese  absprechende  Kritik  durchaus  nicht  in  der  Sache  berechtigt  i^t. 
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Fig.  1. 


Fig.  2. 


Röntgenaufnahme 


Phonendoflkople 


(ca.  1/4  natflrl.  GrOese.) 

Die  ausgestrichene  Linie  bildet  den  durch  die 
Friktioiiamethode  aofgenom neuen  Herxumriss; 
die  kleinen  Kreise  bedeuten  die  Herzgrenz- 
punkte der  orthodiagraphiscben  Projektion  auf 
die  Brust.  Das  Herz  ist  während  der  Unter- 
suchung sehr  unruhig,  was  sich  in  der  Auf- 
nahme durch  die  nnregelmässige  Anordnung 
der  kleinen  Kreise  zeigt,  die  bei  selir  dichter 
Stellung  h&nflg  direkte  Zacken  bilden. 


(ca.  Vi  natfirl.  Grösse.) 
Dasselbe  Herz,  wie  Fig.  1,  Tier  Wochen  später, 
nach  einer  faradischen  Kur.  (Es  handelte 
sich  um  Arteriosklerose  mit  Herzvergrösserung.) 
Die  durch  die  orthodiagraphische  Projektion 
sich  ergebende  Linie  ist  jetzt  ganz  gleich- 
massig  und  deckt  sich  mit  der  vorher  aufge- 
nommenen phonendoskopischen  Grenze  röUig. 
Der  rechte  obere  Röntgenschatten  begrenzt 
die  rechts  liegenden  Gefllsse,  die  hier  phouen- 
doskopisch  nicht  bestimmt  waren. 


Fig.  8. 


(ca.  1/4  natfirl.  Grösse.) 

Die  ausgestrichene  Linie  wurde  abends  im  Klublokal  eines  Athletenklubs  trotz  der  geräusch- 
Tollen  Tbätigkeit  der  Abenden  Hitglieder  und  trotz  eines  Konzertes  im  Nebensaale  phonen- 
doskopisch bestimmt.  Des  auffallenden  Befundes  wegen  wurde  der  junge  Mann  zum  andern 
Tage  znr  Röntgenuntersuchung  bestellt,  die  —  in  Gegenwart  des  Kollegen  Poehlmann  Tor- 
genommen  —  als  Herzgrenzen  das  durch  die  kleinen  Kreise  bezeichnete  Bild  ergibt.  Die  Auf- 
nahmen zeigen,  dass  es  mir  leider  nicht  —  wie  dies  Kollege  de  la  Camp  in  seinem  Falle 
konnte  —  möglich  war,  bei  einer  sich  zufällig  darbietenden  Dextrocardie  trotzdem  auf  der 
linken  Seite  durch  die  Friktionsmethode  ein  Herzbild  zu  erhalten. 
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Über  die  Schwierigkeit  der  Methode  bin  ich  von  vornherein  kritisch  genug 
gewesen.  Ich  habe  sofort  angedeutet,  worin  die  Fehlerquellen  beruhen. 
Dass  die  Methode  keine  absolute  Grenzen  gibt,  ist  ganz  selbstverständlicli. 
weil  es  eben  eine  indirekte  Methode  ist. 

£s  wäre  mir  interessant,  zu  wissen,  ob  meine  Gegner  dieselbe  ehr- 
liche Entrüstung  gegen  die  Perkussionsmethode  gehabt  haben,  als  ihnen 
beim  Vergleich  mit  der  Orthodiagraphie  klar  wurde,  dass  ihre  bisherigen 
Herzuntersuchungen  mit  Ausnahme  der  mit  gut  ausgeführter  Tastperkussion 
erhaltenen,  nach  Lage  und  Grösse  des  Herzens  auf  Autosuggestion  beruhten. 
So  viel  ich  sehe,  ist  davon  keine  Kede,  sondern  sie  haben  gesucht,  die 
Methoden  durch  Veränderung  der  Technik  in  möglichste  Übereinstimmnn^^ 
zu  bringen :  dasselbe,  was  ich  für  die  Friktionsmethode  heute  fordere. 
Wäre  der  Böntgen  bei  der  Einführung  der  Perkussion  zur  Bestimmung 
der  Herzgrenzen  schon  dagewesen,  so  wäre  gegen  die  Perkussion  ein 
grösserer  Sturm  gelaufen,  als  jetzt  gegen  die  Phonendoskopie :  denn  10^'... 
Übereinstimmung  sind  nach  den  bis  jetzt  oder  vor  kurzem  auf  dcL 
meisten  Hochschulen  gelehrten  Perkussionsarten  nie  zu  erzielen,  auch  von 
den  geübtesten  Klinikern  nicht.  Der  tiefere  Grund  der  heute  gegen  mich 
gerichteten  Angriffe  liegt  mit  darin,  dass  ich  einige  Jahre  früher  dem 
Götzen  Herz-Perkussion  zu  nahe  getreten  bin,  und  dass  Sie  schon  jetzt 
ganz  genau  durchfühlen,  dass  ich  im  wesentlichen  wenigstens  Recht  habe. 
Und  eine  Umwälzung  darf  anscheinend  eben  nur  von  der  Klinik  ausgeheri. 

Im  übrigen  bin  ich  zu  aufgeregt,  um  auf  die  Angriffe  so  eingehend 
zu  antworten,  wie  ich  mir  vorgenommen  hatte.  Ich  muss  die  Herren  uro 
Entschuldigung  bitten,  ich  werde  in  meiner  nächsten  Publikation  auf  die 
Angelegenheit  zurückkommen. 


Herr  Pässler  (Leipzig): 

M.  H. !  Ich  möchte  mir  nur  zwei  ganz  kurze  Bemerkungen  gestatten. 
Herr  Smith  gibt  an,  dass  man  bei  Ausführung  der  Friktionsmethode  vom 
Zentrum  des  Herzens  zentrifugal  streichen  muss.  Mann  bekommt  so  eine 
grössere  Herzfigur  als  bei  zentripetalem  Streichen.  Er  erklärt  diese 
Differenz  des  Untersuchungsresultates  damit,  dass  das  Aufhören  eines  Ge- 
räusches viel  rascher  wahrgenommen  wird,  als  das  Auftreten  desselben. 
Wenn  man  nun  innerhalb  der  Zone,  welche  zwischen  der  Grenze  des 
Friktionsgeräusches  bei  zentripetaler  und  bei  zentrifugaler  Streichung  liegt. 
an  einer  und  derselben  Stelle  wiederholt  streicht,  so  bleibt  das  Friktion^- 
geräusch  bei  zentripetaler  Streichung  dauernd  aus,  bei  zentrifugaler 
Streichung  bleibt  es  dauernd  hörbar.  Damit  ist  aber  die  Erklärung  des 
Herrn  Smith  widerlegt. 

Schliesslich  nur  noch  eine  Frage.  Bei  Herzkranken,  bei  Leuten  mit 
einem  manifesten  Herzfehler,  z.  B.  einer  Aorteninsufficienz  mit  stark  ver- 
grössertem  Herzen,  sind  wir  mit  unseren  gewöhnlichen  Methoden  im  stände. 
diese  Vergrösserung  im  Leben  ganz  sicher  nachzuweisen.  Ich  möchte  nnn 
wissen,   wie   Herr  Smith   es   erklären   will,    dass  wii-    mit    der  gleichen 
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Methode,  mit  der  wir  diese  Vergrössemngen  finden,  nicht  im  stände  sein 
sollten,  die  angeblich  nach  Alkohol,  KoiTeltn  etc.  auftretenden  exorbitanten 
Vergrössemngen  nachzuweisen. 

Herr  de  la  Camp  (Leipzig): 

M.  H. !  Ich  möchte  bei  der  vorgerückten  Zeit  nur  zwei  Worte  sagen. 
Herr  Smith  hat  sich  gegen  meine  Beweise,  dass  die  Friktionsfigaren 
auch  da  sind,  wenn  das  Herz  nicht  da  ist,  in  keiner  Weise  gewandt, 
sondern  er  hat  nar  eingewendet,  in  manchen  Fällen  bestände  eine  Über- 
einstimmung der  Friktionsfiguren  mit  den  orthodiagraphischen.  Dass  diese 
Übereinstimmung  stattfinden  muss,  habe  ich  schon  in  meinem  Vortrage 
erwähnt 

Im  übrigen  müsste  ich,  wenn  ich  auf  die  Einwände  von  Herrn  Smith 
noch  einmal  eingehen  wollte,  meine  Ausführungen  rekapitulieren.  Ich 
glaube,  darauf  verzichten  zu  dürfen  und  glaube  auch,  auf  jedes  weitere 
Schlusswort  meinerseits  verzichten  zu  dürfen. 


XI. 

über  den  Einflnss  von  Yerändernngen  der  Gircnlation  anf 
die  narnabscheidnng  in  der  Niere  beim  Menschen. 

Von 

Dr.  Carl  Reitter  und  Dr.  Hermann  y.  Schrötter.  (Wien ) 

Hierzu  Tafel  VII 

Die  Untersuchungen,  welche  die  tägliche  Hamabscheidung  in 
-qualitativer  und  quantitativer  Hinsicht  zum  Gegenstande  haben,  liefen 
allerdings  sehr  wertvolle  Anhaltspunkte  in  physiologischer  und  patho- 
logischer Richtung,  stellen  aber  doch  immerhin  nur  Mittelwerte  jener 
Vorgänge  dar,  welche  im  Laufe  eines  Tages,  beziehungsweise  einer 
längeren  Zeitperiode  auf  die  Harnausscheidung  Einfluss  nehmen.  Die 
Wirkung  einzelner  Komponenten  geht  verloren,  respektive  lä^t 
sich  auf  diese  Ali  nur  indirekt  erschliessen.  Die  Beurteilung,  inwieweit 
Veränderungen  der  Harnausscheidung  von  temporären  Einwirkungen 
abhängen  und  wie  sich  zeitlich  deren  Aufeinanderfolge  gestaltet,  i?t 
hierdurch  nicht  möglich. 

Die  Hamabscheidung  von  Seite  der  Blase  während  eines  be- 
grenzten Zeitraumes  in  diesem  Sinne  zu  verwerten,  ist  nun,  wegei 
<ier  in  der  Blase  selbst  sich  abspielenden  Vorgänge  nicht  einwandsfrei 
Direkt  könnte  man  den  kausalen  Beziehungen  näher  treten,  wenn  man 
<iie  Tätigkeit  der  Niere  sozusagen  isolieren  und  den  Gang  der  Harn- 
ausscheidung einer  oder  beider  Nieren  unter  verschiedenen  Einflüssen 
kontrollieren  würde.  Dieses  ist  nun  mit  Hilfe  des  Uretheren- 
Katheterismus  möglich  und  in  diesem  Sinne  schien  es  uns  wertvoll. 
^ese  heute  so  ausgebildete  Technik  in  die  Methodik  der  inneren 
Medizin  einzuführen. 
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Der  Gegenstand,  der  uns  speziell  beschäftigte,  bestand  darin,  zu 
untersuchen,  inwiefeme  willkürliche  Einwirkungen  auf  den 
Kreislauf  beim  gesunden  und  kranken  Individuum  auf  die  Tätig- 
keit der  Niere  vonEinfluss  sind,  und  in  welchem  MaTse  diese 
Momente  in  der  flamausscheidung  zum  Ausdrucke  kommen.  Auch 
hofften  wir  anf  diese  Art  der  Frage  näher  treten  zu  können,  inwieweit 
bei  der  Funktion  der  Niere  mehr  Filtration  oder  Sekretion 
beteiligt  sind. 

Der  Natur  der  hier  aufgeworfenen  Fragestellung  entsprechend, 
genügt  die  Kontrolle  nur  einer  Niere,  da  es  sich  hierbei  weniger 
um  die  absolute  Leistung  des  Organes,  als  vielmehr  um  die  Beurteilung 
von  Ausschlägen  handelt,  wie  sie  durch  die  verschiedenen  Ein- 
wirkungen auf  den  Kreislauf  hervorgerufen  werden.  Es  sind  also  vor- 
nehmlich die  Unterschiede  in  der  Menge  und  Zusammensetzung  des 
Harnes,  welche  derselbe  unter  geänderten  Bedingungen  gegenüber  der 
Ruhe  erfährt.  Die  heute  noch  unentschiedene  Frage,  ob  die  Nieren 
synchron  und  synergetisch  arbeiten,  kommt  demgemäss  hier  nicht  in 
Betracht. 

Es  versteht  sich,  dass  die  Resultate  der  Beobachtungen  umso  ge- 
nauer werden,  je  länger  der  künstlich  herausgegriffene  Zeitabschnitt, 
während  dessen  man  den  Gang  der  Harnausscheidung  verfolgt,  gewählt 
wird,  und  dies  umso  mehr,  als  dadurch  auch  eine  Kontrolle  über 
etwaige  Nachwirkungen  ennöglicht  ist. 

Wir  haben  im  allgemeinen  unsere  Versuche  auf  ca.  1  —  2  Stunden 
ausgedehnt,  wobei  besonders  darauf  geachtet  wurde,  Störungen  durch 
Schmerz-,  sowie  Reflexwirkungen  auszuschalten,  welche  die  Beurteilung 
des  Ruhewertes  trüben  konnten.  Ausser  durch  die  Bestimmung  der 
Ruhewerte  vor  Einleitung  der  willkürlichen  Zirkulationsveränderungen, 
suchten  wir  femer  einen  Mafsstab  für  die  auf  die  Versuchszeit  ent- 
fallende Hamquote  dadurch  zu  gewinnen,  dass  die  24 stündige  Ham- 
menge, für  Tag  und  Nacht  gesondert,  gemessen,  und  daraus  der 
auf  den  jeweiligen  Zeitabschnitt  entfallende  Anteil  berechnet  wurde. 

Die  Momente,  durch  welche  sich  die  Zirkulation  temporär  ver- 
ändern lässt,  sind  verschiedener  Art.  Auf  das  Studium  der  Nieren- 
tätigkeit unter  medikamentöser  Beeinflussung  haben  wir  verzichtet, 
uns  kam  es  vor  allem  darauf  an,  den  Einfluss  solcher  Faktoren  auf 
die  Zirkulation  zu  untersuchen,    wie  sie  entweder  durch  eine  Mehr- 
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leistung  des  Organismus  hervorgerufen  oder  durch  bereits  pathologische 
Bedingungen  verursacht  werden.  So  haben  wir  den  Einfluss  der 
Arbeitsleistung,  wie  Heben  von  Gewichten,  die  Nachwirkung 
nach  starker  körperlicher  Betätigung  studiert,  durch  Erzeugung  von 
Dyspnoe  auf  die  Vasomotoren  einzuwirken,  den  Einfluss  plötzlicher 
Abkühlung  tu  kontrollieren  gesucht;  überdies  wurde  ein  Versuch  bei 
Kompression  der  Aorta  ausgeführt,  endlich  wollten  wir  sehen,  inwie- 
weit eine  durch  Adrenalin  hervorgerufene  Veränderung  der  Blutströmung 
auf  die  Niere  von  Einfluss  wäre.  Derartige  Versuche  sind  beim  Menschen 
bisher  noch  nicht  vorgenommen  worden. 

Der  bequemere  Uretheren  -  Katheterismus  beim  Weibe  brachte  e3^ 
mit  flieh,  dass  wir  die  Versuche  vorwiegend  bei  Frauen  vorgenommen 
haben.  Der  Harn  wurde  derart  gewonnen,  dass  von  je  6  zu  6,  in 
anderen  Fällen  10  zu  10,  beziehungsweise  15  zu  15  Minuten  Proben 
gesanmielt  wurden.  Die  verschiedene  Geschwindigkeit,  mit  welcher  die 
Harnsekretion  vor  sich  geht,  bedingt  es  ja,  dass  häufig  längere  Zeit- 
räume erforderlich  sind,  um  die  zur  Untersuchung  notwendigen  Harn- 
mengen zu  gewinnen ;  wenn  dieser  Umstand  auch  einerseits  die  Dauer 
der  Beobachtung  verlängert,  so  wird  dadurch  andererseits  die  Yer- 
gleichung  der  während  der  Ruhe-  und  Arbeitsperioden  gelieferten  Harne 
eine  genauere. 

Was  die  Beurteilung  der  Arbeitseffekte,  der  Wirkungen  der 
Dyspnoe  etc.  anlangt,  so  wurden  Bestimmungen  des  Blutdruckes,  der 
Puls-  und  Bespirationsfrequenz  ausgeführt  und  zwar  stets  derart,  dass 
eine  grosse  Zahl  von  Bestimmungen,  zumeist  der  Minutenzahl  der 
Perioden  entsprechend,  vorgenommen  wurde,  so  dass  sich  die  Mittel- 
werte auf  zahlreiche,  gut  übereinstimmende  Beobachtungen  stützen. 
Der  Blutdruck  wurde  mit  dem  Gärtnerischen  Tonometer  gemessen^ 
ein  Instrument,  das  bei  entsprechender  Aufmerksamkeit  in  der  Tat 
sehr  gut  vergleichbare  Werte  gibt;  in  einigen  Fällen  haben  wir  auch 
SphygmograuMne  aufgenommen.  Um  die  künstlichen  Einwirkungen  auf 
den  Organismus  beziehungsweise  die  Veränderungen  der  Zirkulation  noch 
genauer  erfassen  und  nach  ihren  verschiedenen  Komponenten  präzisieren 
zu  können,  wurden  Bestimmungen  des  Gaswechsels  während  der  Buhe- 
periode und  der  Dauer  der  gesetzten  Veränderungen  ausgeführt,  schliess- 
lich  bei   den   bezüglichen  Versuchen  die  von   der  Versuchsperson  in 
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leistende  Arbeit  derart  eingerichtet,  dass  dieselbe  eine  annähernde 
Schätzung  gestattete. 

Wir  haben  im  ganzen  20  Versuche  ausgeführt,  von  denen  nur 
einer  erfolglos  war,  indem  durch  Gerinnselbildung  Verstopfung  des 
Katheters  eintrat. 

Was  zunächst  die  Mengen  des  aus  dem  üretherenkatheter  aus- 
tretenden Harnes  anlangt,  so  ist  es  notwendig,  mit  einigen  Worten  darauf 
einzugehen,  ob  dieselben  als  absolute  Werte  gelten  können,  oder  ob 
nur  die  Unterschiede  der  während  der  einzelnen  Versuchsperioden 
gelieferten  Hamportionen,  also  die  relativen  Mengen  berücksichtigt 
werden  dürfen. 

Die  Erfahrung  zeigt,  dass,  trotz  der  Wahl  dicker  Katheter,  infolge 
der  Wirkung  verschiedenen  Sekretionsdruckes  und  geänderter  Peristaltik 
des  ürethers  neben  dem  Katheter  manchmal  nicht  unbeträchtliche  Mengen 
von  Harn  in  die  Blase  hinabsickem.  Legt  man  aber  den  Hauptwert  auf 
die  Relation  der  während  der  einzelnen  Perioden  produzierten  Harn- 
meDgen,  und  werden  die  Ausschläge  nur  dann  verwertet,  wenn  sie 
beträchtliche  sind  und  durch  das  Verhalten  des  Harnes  auch  in  quali- 
tativer Richtung  gestützt  werden,  so  kann  dieser  Fehler  vermieden, 
beziehungsweise  auf  ein  Minimum  reduziert  werden.  Um  mit  absoluten 
Werten  zu  arbeiten,  wäre  der  bilaterale  Katheterismus  der  Uretheren 
auszuführen  gewesen  und  hätten  die  neben  den  Röhrchen  beiderseits  in 
die  Blase  absickernden  Hammengen  berücksichtigt  werden  müssen. 

Betrachten  wir  die  durch  verschiedene  Einwirkungen  hervorgemfenen 
Veränderungen  in  Menge  und  Zusammensetzung,  vornehmlich  in  ihren 
Relationen,  so  durften  wir  jedoch  auf  dieses  Verfahren  verzichten, 
das  eine  bedeutende  Komplikation  unserer  Versuche  ergeben  hätte.  Diese 
wurden  ja  nicht,  wie  das  sonst  zu  diagnostischen  Zwecken  der  Fall 
ist,  bei  vollkommener  Körperruhe  ansgeführt,  sondern  es  war  ja  gerade 
in  Rücksicht  auf  den  speziellen  Zweck  notwendig,  den  Patienten  eine 
gewisse  Bewegungsfreiheit  zu  gestatten.  Überdies  war  die  ganze  An- 
ordnung dm-ch  die  vielen  Faktoren,  welche  bei  unserer  Fragestellung 
zu  beobachten  waren,  bereits  hinreichend  kompliziert. 

Was  die  Kontrolle  der  Harnausscheidung  des  Näheren  anlangt,  so 
wurde  die  Zahl  der  Kontraktionen  und  jene  der  Tropfen  notiert  und 
die  Hammengen  gemessen;  hinsichtlich  der  qualitativen  Beschaffenheit 
haben  wir  Bestimmungen  des  spez.  Gewichtes,  des  Gefrierpunktes,  des 
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Stickstoff-  und  Chlornatrium -Gehaltes  ausgeführt.  Man  versteht,  dass 
nicht  immer  alle  Komponenten  in  gleich  erschöpfender  Weise  berück- 
sichtigt werden  konnten,  so  dass  in  manchen  Versuchen  die  Bestimmung 
einzelner  derselben  entfallen  musste. 

Die  eingehende  Publikation  der  Protokolle  und  Resultate  unserer 
Untersuchungen  wird  demnächst  an  anderer  Stelle  erfolgen.  Hier 
möchten  wir  nur  2  Beispiele  herausgreifen  und  dieselben  an  der  Hand 
beifolgender  Kurven  (Fall  I  und  II  auf  Tafel  VII)  erläutern.  Wir 
bringen  einen  Arbeitsversuch  und  einen  Versuch  bei  mecha- 
nischer Dyspnoe. 

Der  I.  Fall  betrifft  eine  30  jährige,  bezüglich  ihres  Herz-  und  Lungenbefiindt^ 
vollkommen  gesunde  Frau,  deren  rechter  Urether  katheterisiert  wurde  (linksseitig:'' 
ren  niobilis).  Es  mag  hier  betont  werden,  dass  in  manchen  Fällen  die  EinfuhniD!? 
des  Cystoskopes,  sowie  des  Tretherenkatheters,  wenn  dieselbe  auch  zumeist  voll- 
kommen schmerzlos  geschah,  doch  vorübergehend,  für  einige  Minuten  mit  Schwao- 
kungen  des  Pulses  und  des  Blutdruckes  einhergeht,  so  dass  wir  die  Werte  erst 
bei  eingetretener  Konstanz  registrierten.  Diese  Vorperiode  ist  auch  auf  den  beiden 
Kurven  ersichtlich. 

In  der  darauffolgenden  ersten  Periode,  während  welcher  die  Patientin  in  voll- 
kommener Ruhe  verblieb,  wurden  nun  in  15  Minuten  14,8  ccm  Harn  ausgeschieden, 
dessen  Gelrierpunkt  J  =  — 1,08  betrag;  der  mittlere  Blutdruck  dieser  Periode  war 
87  mm  Hg,  die  mittlere  Pulsfrequenz  71.  In  diesem  Falle  achteten  wir  nur  sof 
Harnmeiige  und  Gefrierpunkt;  die  graphische  Darstellung  gestaltet  sich  hier  über- 
sichtlicher. 

In  dem  zweiten  Intervalle  von  15  Minuten,  leistete  die  Patientin  eine  Arbeit 
von  ungefähr  120  kgm  durch  langsames  Heben  und  Senken  eines  3  kg  schweren  Ge- 
wichtes mit  dem  rechten  Arme ;  bei  sofort  steigendem  Blutdrucke  (maximale  Differenz 
29  mm)  und  erhöhter  Pulsfrequenz  (um  15  Schläge)  trat  nun  eine  deutliche  Vermehrung 
der  Harnmenge  auf  37,8  ccm,  also  um  mehr  als  das  zweifache  ein,  und  dem- 
entsprechend sehen  wir  die  Molenkonzentration  um  0,4  sinken,  wie  aus  ^  =  — 0.8* 
hervorgeht;  auch  das  spez.  Gewicht  ging  von  1019  auf  1015  herab.  Bei  abermals 
vollkommener  Ruhelage  der  Versuchsperson  während  weiterer  15  Minuten  sinkt 
der  Blutdruck  um  13  mm,  geht  die  Anzahl  der  Pulse  unter  das  Niveau  der  erskn 
Ruhperiode  herab  und  die  Hammenge  zeigt  gleichfalls  deutliche  Vennindemniir, 
wobei  ihr  Molengehalt  relativ  langsamer  zunimmt.  Zwei  kurz  daran  gefü^'te 
Beobachtungsperioden  von  nur  je  5  Minuten  Dauer,  weisen  bei  der  in  der  zweien 
Periode  geleisteten  Arbeit  wieder  auf  ein  Ansteigen  der  Harnausscheidung  bin. 

Mit  Rücksicht  auf  das  Verhalten  des  Blutdruckes  und  der  Puls- 
frequenz kann  angenommen  werden,  dass  die  geleistete  Arbeit  auf  den 
Blutumlauf  befördernd  einwirkte.  Konform  den  durch  das  Tier- 
experiment gewonnenen  Erfahrungen   ging    somit  erhöhte    Strömunir>- 
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geschwindigkeit  des  Blutes  mit  Ausscheidung  einer  grösseren  Hammenge 
einher.  Der  Umstand,  dass  der  unter  diesen  Bedingungen  produzierte 
Harn  ein  diluierterer  war,  spricht  ebenfalls  für  diesen  Zusammenhang. 
Es  mag  bemerkt  werden,  dass  das  Lakmuspapier  durch  den  Buheham 
deutlich  stärker  gerötet  wurde,  als  durch  den  Arbeitsharn. 

Die^Ausscheidung  einer  grösseren  Menge  diluierten 
Harnes  während  der  Arbeit  konnten  wir  durch  zwei  weitere 
Beobachtungen  stützen. 

Dieses  Ergebnis  steht  in  guter  Übereinstimmung  mit  Befunden 
(Steigerung  der  Diurese),  die  auf  ganz  anderem  Wege  an  marschieren- 
den Soldaten,  von  Schumburg  und  N.  Zuntz  gewonnen  wurden. 

Unser  II.  Fall  bezieht  sich  auf  eine  26jährige  gesunde  Frau, 
welche  die  Klinik  wegen  Magenatonie  aufsuchte. 

Die  Beobachtungszeit  dieses  Versuches  wurde  auf  mehr  als  1  Stande  aus- 
gedehnt, wobei  sich  die  einzelnen  Perioden  auf  10  Minuten  erstreckten.  Die  Harn- 
menge  der  Rnheperiode  stellte  sich  bei  einem  Blutdrucke  von  98  mm  Hg  und  einer 
Pulsfrequenz  von  80  Schlägen  auf  6,7  ccm,  der  Gefrierpunkt  betrug  —  0,93.  Was 
den  Gas  Wechsel  während  dieser  Zeit  anlangt,  so  wurden  bei  einem  Kohlensäure* 
Gehalte  von  2,309  o/o  und  einem  Sauerstoff-Defizit  von  3.353  o/q,  200,49  ccra  Kohlen- 
saure produziert,  beziehungsweise  291,14  ccm  Sauerstoff  verbraucht. 

Die  Dyspnoe  wurde  hier  in  der  Weise  hervorgerufen,  dass  das  Einatmungsrohr 
des  Respirationsventiles  derart  verengt  wurde,  dass  die  Patientin  nur  mühsam  die 
eben  noch  hinreichende  Luftmenge  zugeführt  erhielt.  Der  Gaswechsel  wurde  im 
Verlaufe  der  III.  Periode,  also  auf  der  Höhe  der  Dyspnoe  bestimmt.  Wie  ans 
der  Kurve  hervorgeht,  erfolgte  bei  gleichem  Stande  des  Blutdruckes  und  annähernd 
gleicher  Pulsfrequenz  ein  Ansteigen  der  ausgeschiedenen  Hammenge,  so  dass 
während  der  ersten  10  Minuten  Dyspnoe  15,2 ccm,  also  mehr  als  die  zweifache 
Menge  des  Buhewertes  ausgeschieden  wurde.  Die  Konzentration  war  nach  dem  ent- 
sprechenden Werte  zf  =  —  0,55  eine  geringere.  In  weiterer  Folge  sehen  wir  den 
Blutdruck  am  Ende  der  III.  Periode  bis  auf  1 12  mm  Hg  steigen,  während  sich  die 
Pulsfrequenz  nur  um  ein  Geringes  nach  aufwärts  bewegte.  Die  Menge  des  mittler- 
weile produzierten  Harnes  hält  sich  auf  dem  erreichten  Stande.  Es  wurde  nunmehr 
0  Minuten  zugewartet.  Nach  dieser  Zeit,  während  welcher  Blutdruck  und  Puls- 
frequenz wieder  herabgingen,  stellte  sich  das  Niveau  dieser  Punktionen  zunächst 
auf  die  Werte  92  mm  Hg  bezw.  83,  dann  am  Ende  einer  nächstfolgenden  (V.)  Ruhe- 
periode auf  89  Hg  mm  bezw.  77 ;  es  zeigte  sich  also  eine  geringe  Depression  gegen- 
über den  anfänglichen  Ruhewerten.  Während  dieses,  aus  2  Perioden  von  je  10  Minuten 
sich  zusammensetzenden  Zeitraumes  erfolgte  in  der  ersten  ein  auffallender  Aus- 
schlag in  der  Hamnienge,  derart,  dass  sich  dieselbe  auf  40,55  ccm  belief,  in  der 
zweiten  ging  diese  Steigung  ebenso  rasch  wieder  zurück,  wobei  annähernd  der 
gleiche  Stand  wie  bei  Beginn  der  Beobachtung  erreicht  wurde. 
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Berücksichtigt  man  den  Mittelwert  der  auf  den  ganzen  Zeitraum  von  20 
Minuten  entfallenden  Quantität,  so  würde  sich  die  gelieferte  Hammenge  auf 
24,3  ccm  stellen,  also  den  in  Periode  III  erreichten  Wert  noch  immer  um  fast 
lOccm  übertreffen.  Abschliessend  wurde  dann  noch  einmal  Dyspnoe  auf  mecha- 
nischem Wege  durch  einen  Zeitraum  von  abermals  10  Minuten  herbeigeführt,  wobei 
ein  deutliches  Ansteigen  des  Blutdruckes  erfolgte  und  die  Hammenge  wieder  eine 
Bewegung  nach  aufwärts  erkennen  Hess,  bc  dass  12,3  ccm  ausgeschieden  wurden. 

Was  das  Verhalten  des  Gefrierpunktes  anlangt  so  ist  schon  angegeben  worden, 
dass  derselbe  in  der  IL  Periode  eine  Verminderang  der  Konzentration  anzeigte. 
Diese  nahm  auch  noch  während  der  III.  Periode  zu,  erreichte  jedoch  ihr  Maximom 
(zf  =  —  0,035)  erst  gleichzeitig  mit  der  auf  Periode  IV  entfallenden  Haraflot. 
In  der  Buheperiode  (V.)  steigt  die  Konzentration  an  und  nimmt  auch  noch  während 
der  letzten  Dyspnoe  zu;  der  Endw^ert  beträgt  J  =  —  0,57.  Soweit  das  Verhalten 
der  übrigen  Harabestandteile  bestimmt  werden  konnte,  ergab  sich  für  den  Eoch- 
salzgehalt  eine  geringe  Zunahme  in  der  V.  (Ruhe-)  Periode ;  der  Stickstoffgehalt 
konnte  leider  nur  innerhalb  der  Perioden  IV^  und  V  gemessen  werden;  er  zeigt 
wohl  einen  gleichsinnigen  Gang  mit  den  Chloriden,  kreuzt  jedoch  die  Kurve  der 
Hammenge. 

Berücksichtigen  >vir  zunächst  den  Gang  der  einzelnen  Komponenten 
bis  ans  Ende  der  III.  Periode,  so  hat  sich  während  der  Dyspnoe  ein 
deutliches  Anwachsen  der  Harn  menge  ergeben,  welches  mit  einer 
Verminderung  der  Konzentration  einher  geht.  Die  Erklärung 
dieses  Befimdes  würde  auf  keine  Schwierigkeiten  stossen,  wenn  die 
Annahme  statthaft  ist,  dass  die  Zirkulationsbedingungen  in  der  Niere 
während  der  Zeit,  als  die  Behinderung  der  Respiration  bestand,  günstigere 
geworden  wären.  Dies  dürfte  nun  in  der  Tat  der  Fall  sein,  wenn 
sich  trotz  der,  durch  die  dyspnoische  Reizung  des  vasomotorischen 
Zentrums  postulierten  Verengerung  der  Strombahn  die  Geschwindigkeit 
derart  gestaltet,  dass  der  Niere  in  der  Zeiteinheit  bei  verengertem 
Querschnitte  doch  eine  grössere  Blutmenge  zugeführt  wird :  denn  offen- 
bar müssen  wir  die  Reizung  der  Vasokonstriktoren  des  Splanchnicus- 
gebietes  als  das  primäre,  und  die  Steigerung  des  Blutdruckes  als  die 
Folge  davon  anzusehen  und  nur  dann,  wenn  die  bezügliche  Relation 
eine  derartige  ist,  dass  sich  die  Versorgung  der  Nieren  bessert,  wird 
die  vermehrte  Produktion  eines  diluierteren  Harnes  verständlich.  Von 
vornherein  wäre  ja  daran  zu  denken,  dass  bei  Verengerung  der  Bahnen 
der  Ausschlag  auch  ein  entgegengesetzter  sein  könnte,  wenn  die  Hen- 
kraft  unter  der  Wirkung  der  Dyspnoe  eine  Abnahme  erfahren  hätte. 
Das  Verhalten  des  Blutdruckes  und  der  Pulsfrequenz  zeigen,  dass  die 
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Triebkraft  nicht  gelitten  hatte;  wir  dürfen  daher  die  Einstellung  der 
produzierten  Hammengen  auf  ein  höheres  Niveau  wohl  als  den  Aus- 
druck dafür  auffassen,  dass  die  Zirkulation  in  der  Niere  mit  erhöhter 
Geschwindigkeit  von  statten  ging. 

Einen  wertvollen  Anhaltspunkt  für  die  Beurteilung  der  Dyspnoe 
ergibt  die  Kontrolle  des  respiratorischen  Gaswechsels.  Den  Ruhe- 
werten der  I.  Periode  stehen  die  bezüglichen  Werte  während  der  Dyspnoe 
CO.  =  4,017'>/o  Og  Defizit  =  6,979<>/o,  COj,  Produktion  =  157,605  ccm, 
O2  Verbrauch  =  237,817  ccm  gegenüber.  Die  Luftzufuhr  wurde 
derart  erschwert ,  dass  statt  rund  8,6  1  nur  3,9 1  pro  Min.  geatmet 
werden  konnten.  Die  prozentuelle  Zusammensetzung  stellte  sich  also 
derart,  dass  statt  3,3  ^/o,  6,9  ^/o  Sauerstoff  verbraucht  wurden;  die  Aus- 
nutzung des  zugefährten  Sauerstoffes  war  somit  um  mehr  als  das 
Doppelte  erhöht.  Die  absoluten  Werte  für  den  0,  Verbrauch  pro 
Min.  zeigen  nur  geringe  Schwankungen,  [diejenigen  der  Kohlensäure 
differieren  stärker,  da  hier  einem  Gehalte  von  2,3  ^/^  (Ruhewert)  nur 
ein  solcher  von  4,0  ^/o  (Dyspnoe)  gegenübersteht.  .  Im  allgemeinen 
zeigte  sich  somit  der  Gaswechsel  infolge  der  hohen  Ausnutzung  des 
gebotenen  Sauerstoffes  nicht  wesentlich  verändert.  Der  respiratorische 
Quotient  weist  keine  Steigerung  auf;  trotz  der  so  beträchtlichen 
Restriktion  des  Atmungsvolumens  bestand  noch  keine  Gewebs-Dyspnoe. 
Wohl  aber  gibt  der  fast  um  das  Doppelte  gesteigerte  prozentuelle 
Kohlensäure-Gehalt  einen  Mafsstab  für  den  auf  die  der  Medulla  und 
so  im  Besonderen  auf  das  Centnim  der  Vasomotoren  ausgeübten  Reiz, 
wozu  noch  die  Unruhe  der  Patientin  hinzukonmit. 

Die  Ausscheidung  einer  grösseren  Menge  diluierten 
Harnes  während  der  Dyspnoe  konnten  wir  auch  in  einem  zweiten 
Versuche  feststelten. 

Ungleich  schwieriger  wie  für  das  Verhalten  während  der  Dyspnoe 
liegt  die  Deutung  der  Befunde,  welche  in  diesem  Falle  in  der  Nach- 
periode erhoben  wurden.  Vor  allem  bereitet  der  Eintritt  einer  wahren 
Hamflut  während  der  ersten  10  Min.  der  Erklärung  Schwierigkeiten, 
wobei  Harn  von  sehr  niedriger  Konzentration  ausgeschieden  wurde. 
Auch  hier  müssen  wir  zunächst  wieder  eine  Änderung  des  Tonus  der 
Gefässbahn,  beziehimgsweise  eine  Erweiterung  derselben  bei  nunmehr 
unbeeinflusster  Atmung  als  das  primäre  annehmen  und  das  geringe 
Absinken  des  Blutdruckes  als  Folge  der  Verminderung  der  Widerstände 
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auffassen.  Berücksichtigt  man  somit  ausschliesslich  die  Veränderungeit 
der  Zirkulation,  so  ist  für  die  so  auffallende  Steigerung  der  Diärese 
kein  Grund  einzusehen.  Es  fragt  sich,  welche  Bedeutung  anderen 
Momenten  zukommen  könnte. 

Diesbezüglich  wäre  daran  zu  erinnern,  dass  die  Harnabscheidung 
deshalb  eine  gesteigerte  war,  weil  während  der  mechanisch  bewirkten 
Stenosierung  durch  die  Beschränkung  der  Ventilation  eine  gewisse 
Wasserretention  in  der  Blutbahn  stattfand,  die  dann  im  Wege  der 
Niere  zum  Ausgleiche  kam.  Allerdings  ist  aber  auch  wieder  die 
Möglichkeit  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  das  Blut  infolge  des 
während  der  Dyspnoe  erhöhten  Tonus  der  Qef&sswandung  eine  gewisse 
Eindickung  erfuhr.  Es  wäre  denkbar,  dass  der,  während  der  Dyspnoe 
gesteigerte  Tonus  der  Bauchwand  durch  erhöhten  Druck  im  Abdomen 
den  Abfluss  des  die  Niere  verlassenden  Harnes  behindern  würde  und 
dass  nach  wieder  freigewordener  Respiration  eine  vermehrte  Menge 
abströmte.  Den  während  der  Kuheperiode  wieder  in  vollem  Umfange 
möglichen  Exkursionen  des  Zwerchfelles  kommt  vielleicht  auf  mecha- 
nischem Wege  ein,  die  Tätigkeit  der  Niere  anregender  Einfluss  zu. 
Durch  den  erhöhten  Kohlensäuregehalt  des  Blutes  konnten  dessen  Salze 
osmotisch  wirksamer  werden  und  damit  im  Zusammenhange  ein  ge- 
steigerter Austausch  in  den  Glomenilis  statthaben;  in  diesem  Sinne 
hätte  man  jedoch  eher  eine  Erhöhung  der  Konzentration  des  Harne«, 
als  eise  Verminderung  erwartet,  die  ja  gerade  während  dieses  Zeit- 
raumes ihren  Minimalwert  erreichte. 

Die  gemachten  Erwägungen  gründen  sich  nur  auf  Möglich- 
keiten; eine  befriedigende  Deutung  kann  auf  diese  Weise  nicht  ge- 
geben werden.  Wenn  wir  des  ferneren  nicht  auf  die  so  schwer  präzisier- 
baren Nerveneinflüsse  anderer  Art  rekurieren  wollen,  so  bleibt  hier 
wohl  nur  die  Annahme,  dass  während  der  Dyspnoe  Stoffe  gebildet 
wurden ,  die  nach  Art  von  Reizen  eine  befördernde  Wirkung  auf  die 
Tätigkeit  der  Niere  entfalten.  Auf  diesen  Umstand  hat  man  ja  auch, 
zur  Erklärung  der  gesteigerten  Ventilation  bei  Dyspnoe  aus  anderer 
Ursache  gedacht.  Auch  in  unserem  Falle  finden  wir  die  Ventilation 
während  dieser  Periode  noch  deutlich  gegenüber  dem  Ausgangswerte 
erhöht,  indem  wir  ein  Minuten-Volumen  von  9,8 1  (Periode  IV  und  V) 
gegenüber  einem  solchen  von  8,61  beobachteten. 
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Erst  in  der  V.  Periode  wurde  wieder  ein  konzentrierterer  Harn 
ausgeschieden,  dessen  Molen -Zahl  noch  während  der  nächstfolgenden 
Arbeitszeit  zunahm ;  auch  den  Stickstoffgehalt  sehen  wir  in  der 
V.  Periode  emporschnellen. 

Wie  man  sieht,  gestaltet  sich  die  Deutung  mancher  Befunde 
schwierig,  was  in  Anbetracht  des  ümstandes  verständlich  erscheint^ 
dass  an  der  Harnausscheidung  nicht  nur  mechanische,  sondern  auch 
celluläre  Vorgänge  beteiligt  sind.  Wir  haben  aber  gerade  Gewicht 
darauf  gelegt,  auch  eine  solche  Beobachtung  in  dieser  kurzen  Mit- 
teilung wieder  zugeben,  deren  Beurteilung  nicht  so  klar  liegt,  wie 
im  erst/Cn  Falle. 

Fassen  wir  nochmals  die  wichtigsten  Ergebnisse  der  beiden,  hier 
mitgeteilten  Beobachtungen  zusammen,  so  ergibt  sich,  dass  der  Aus- 
schlag sowohl  bei  der  Arbeit,  als  auch  bei  der  mechanisch  be- 
dingten Dyspnoe  nach  unseren  Erfahrungen  ein  gleichsinniger 
war,  indem  eine  grössere  Menge  eines  verdünnten  Harnes  zur 
Ausscheidung  gelangte. 


XII. 


Anatomische  Befände  am  Gircnlations- Apparat»,  speziell 
den  Arterien  bei  Typbns  abdominalis. 


Von 

Dr.  Wiesel  (Wien). 


M.  H. !  Es  ist  das  Verdienst  der  Leipziger  Schule,  einwandfreie 
Veränderungen  am  Zirkulationsapparate  zunächst  am  Herzen  bei  Typhus 
abdominalis  festgestellt  zu  haben.  Im  deutschen  Archiv  f.  klinische 
Medizin  vom  Jahre  1893  finden  wir  in  der  einschlägigen  Arbeit  von 
R  0  m  b  e  r  g  als  typische,  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Typhusfalle  zu 
erhebende  Herzerkrankung  eine  akute  interstitielle  Myocarditis,  die, 
zuerst  von  Hayem  nachgewiesen,  häufig  von  einer  gleichzeitig  be- 
stehenden Pericarditis  fortgeleitet  erscheint. 

Diese  interstitielle  Myocarditis  war  abgesehen  von  fettiger  und 
parenchymatöser  Entartung  so  ziemlich  der  einzig  immer  zu  erhebende 
Befund  am  Zirkulationsapparate,  da  sich  nach  den  Untersuchungen  der 
Leipziger  Schule,  vor  allem  Romberg's  die  peripheren  Zirkulations- 
apparate, nur  in  wechselndem  Ausmafse  und  recht  selten  am  Krankheits- 
prozesse zu  beteiligen  scheinen. 

Grossen  Wert  legten  im  Gegensatze  zur  deutschen  Schule  die 
Franzosen  auf  die  bei  Typhus  zu  erhebenden  Erkrankungen  der  peripheren 
Gefässe.  Neben  endarteriitischen  Prozessen  an  den  Asten  der  Coronar- 
gefässe,  die  sogar  zu  Thrombosen  mit  konsekutivem  Gefiissverschlusse 
fuhren  können,  wurde  hauptsächlich  auf  die  interkurrierende  »Arteriite 
typhoidique**  der  ExtremitätengefUsse  besonderes  Gewicht  gelegt,  die 
ihrerseits  zu  schweren  Zirkulationsstörungen  ja  bis  zur  Gangrän  der 
befallenen  Körpergebiete  führen  kann.  Von  deutscher  Seite  wurde 
diesen  Befunden  von  arterieller  Gefässerkrankung  entgegengehalten,  dass 
sie  mit  Rücksicht  auf  ihre  relative  Seltenheit  wohl  nicht  das  Recht 
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haben,  in  das  für  Typhus  charakteristische  anatomische  Symptomenbild 
eingereiht  zu  werden.  Seit  dem  Erscheinen  der  Arbeiten  aus  der  Leip- 
ziger medizinischen  Klinik  ist  mehr  als  ein  Jahrzehnt  verstrichen  und 
im  Studium  der  einschlägigen  Prozesse  seit  damals  eine  Stagnation 
eingetreten,  so  dass  es  von  vorne  herein  nicht  völlig  aussichtslos  er- 
schien, speziell  das  periphere  Gefösssystem  einer  neuerlichen  Unter- 
suchung zu  unterziehen.  Dass  diese  Arbeit  nicht  unzweckmässig  ist, 
geht  übrigens  auch  aus  den  Worten  Curschmann's  hervor,  die  in 
seiner  Monographie  über  den  Typhus  abdominalis  im  Nothnagel  'sehen 
Handbuch  weitere  Untersuchungen  über  das  periphere  Gefösssystera 
iur  durchaus  geboten  erscheinen  lassen. 

Die  Typhusfälle,  die  ich  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte  —  12 
an  der  Zahl  —  stammen  durchwegs  von  Personen,  welche  auf  der  Höhe 
der  Erkrankung  entweder  am  Typhus  als  solchem  oder  seinen  nächsten 
Folgezuständen,  Perforation  von  Geschwüren  mit  konsekutiver  Peritonitis 
oder  an  Darmblutung  gestorben  waren. 

In  erster  Linie  wurden  die  einschlägigen  Organe  nur  jener  Personen 
verwertet,  deren  jugendliches  Alter  dafür  Gewähr  bot,  dass  Erkrankungen 
des  Gefässsystemes  älteren  Datums,  vor  allem  endarteriitische  Prozesse, 
ferner  Veränderungen  durch  chronische  Vergiftungen  und  Lues  auszu- 
schliessen  waren.  Erst  in  zweiter  Linie  wurden  die  Gefässe  älterer 
Individuen  in  den  Kreis  der  Betrachtung  gezogen.  Selbstverständlich 
wurden  zur  Kontrolle  eine  grosse  Anzahl  von  Vergleichsobjekten,  die 
von  aus  anderen  Ursachen  Verstorbenen  herrührten,  untersucht. 

In  Bezug  auf  die  Befunde  am  Herzen  kann  ich  mich  kurz  fassen, 
da  nach  den  eingehenden  Untersuchungen  Komberg's  wohl  kaum 
Neues  hinzuzufügen  ist.  Neben  den  akuten  Veränderungen  im  Sinne 
einer  parenchymatösen  und  fettigen  Entartung  konnte  auch  ich  die  inter- 
stitielle Myocarditis  nachweisen,  wenn  sie  auch  nicht  so  häufig  wie  in 
den  Komb  er  g 'sehen  Fällen  vom  Pericard  her  fortgeleitet  erschien. 
Als  einige  neue  kleine  Details  wären  am  Herzen  zu  den  Befunden 
Bomberg 's  noch  folgende  hinzuzufügen.  Die  Muskelfasern  sind  im 
Zustande  starker  Kontraktion,  ihre  fibrilläre  Streifung  ist  besonders 
deutlich  sichtbar.  Auffallend  ist  die  besonders  schlechte  Färbbarkeit 
der  sogenannten  Kittstreifen,  die  sonst  nach  der  Heidenhain'schen 
Thiazin- Beiz -Methode  leicht  und  prägnant  darstellbar  sind.  Ferner 
finden  wir  an  vielen  Kernen  ein   ganz  eigentümliches  Verwaschensein 
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des  Chromatingerüstes,  das  auch  ziemlich  charakteristisch  für  Typhus 
zu  sein  scheint.  Das  prägnanteste  Merkmal  des  Typhus-Herzens  ist 
und  bleibt  aber  die  akute  interstitielle  Myocarditis. 

Während  also  am  Herzen  wenig  neue  Befunde  verzeichnet  werden 
konnten,  gelang  es,  besonders  mit  in  Anspruchnahme  von  Methoden 
der  modernen  histologischen  Technik  am  peripheren  Gefässsysteme  eine 
Reihe  von  Veränderungen  nachzuweisen,  die  einiges  Interesse  auch  von 
klinischer  Seite  beanspruchen  dürften. 

Die  Veränderungen  betreflFen  sowohl  die  Muskulatur,  als  auch  das 
elastische  Gewebe  sämtlicher  Körperarterien,  auch  der  Lungen-  und 
Darmgefässe  und  spielen  sich  vorzüglich  in  der  mittleren  Arterien- 
haut ab. 

Betrachtet  man  zunächst  mit  Rücksicht  auf  die  Muskulatur  den 
Querschnitt  einer  Arterie  von  mittelstarkem  Kaliber,  z.  B.  eine  Pemoralis 
oder  eine  Mesenterica  superior,  die  mit  Hämatoxylin-Eosin  oder  mit 
Pikrofuchsin  nach  der  von  Hansen  angegebenen  Modifikation  der  van 
Gieson 'sehen  Methode  gefärbt  ist,  so  gewahrt  man  zunächst  da>s 
die  mittlere  Arterienhaut  ein  wie  geflecktes  Aussehen  besitzt.  Während 
in  der  Norm  oder  bei  Gefässen,  die  von  anderen  Fällen  stanmien,  die 
Muskulatur  als  ohne  nennenswerte  Zwischenräume  nebeneinander  liegende 
Bündel  imponieren,  hat  es  bei  den  Typhusgefässen  den  Anschein  und 
zwar  an  sehr  zahlreichen  Stellen,  als  wären  die  Muskelbündel  durch 
eine  Art  Zwischensubstanz  getrennt.  Es  war  bald  klar,  dass  dies*' 
Zwischensubstanz  nichts  anderes  ist,  als  die  früher  fälschlich  als  «Inter- 
cellularsubstanz**  beschriebene,  von  Schaff  er  als  intermuskuläres  Binde- 
gewebe richtig  erkannte  Fasersubstanz  sei,  die  bei  den  Typhusgefässen 
in  besonderer  Schärfe  und  Ausdehnung  hervortritt.  Die  Tatsache,  dass 
das  feinmaschige,  wie  vakuolisiert  aussehende  intermuskuläre  Netzwerk 
so  scharf  hervortritt,  hat  ihren  Grund  ausser  in  der  starken  Kontraktion 
der  Muskelfasern,  die  sich  auch  durch  die  eigentümlich  korkzieherartig 
gewundenen  Kerne  dokumentiert  einerseits  in  einer  Vermehrung  und 
Quellung  des  intermuskulären  Bindegewebes  und  ausserdem  in  einer 
Atrophie  der  Muskelfasern,  die  trotz  ihrer  Kontraktion  wie  vergleichende 
Messungen  ergaben,  schmäler  sind  als  es  der  Norm  entspricht.  Dass 
das  intermuskuläre  Bindegewebe  im  Zustande  der  Proliferation  sieb 
befindet,  dafür  scheinen  mir  auch  die  Vermehrung  der  zelligen  Elemente 
in  demselben  zusprechen,  die^  —  wie  Seh  äff  er  sagt  —  in  der  Norm 
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sehr  spärlich  sind.  Diese  eben  an  der  Muskulatur  beschriebene  Ver- 
änderung dokumentiert  sich  also  in  der  Vermehrung  des  intermuskulären 
Bindegewebes  der  Media,  ein  Vorgang,  der  sich  mit  dem  bei  der  inter- 
stitiellen Myocarditis  sich  abspielenden  vergleichen  lässt.  Dieser  Prozess 
findet  sich  am  vorzüglichsten  bei  Typhus  abdominalis,  bei  anderen  akuten 
Infektionen  vor  allem  Scharlach  und  Diphtherie  im  ziemlich  gleichen 
Verhältnis  wie  die  Myocarditis. 

Leider  erlaubte  es  bis  jetzt  mein  Material  nicht,  die  Endausgänge 
dieser  Veränderungen  zu  studieren.  Bei  einem  Falle,  der  circa  ein 
viertel  Jahr  nach  Ablauf  des  Typhus  aus  anderen  Ursachen  —  Pneumonie 
mit  Diplokokken  —  Endocarditis  der  Mitralklappe  zur  Nekropsie  gelangte, 
konnte  ich  keinen  derartigen  Prozess  mehr  nachweisen. 

Eine  weitere,  wichtige  Veränderung  betrifft  die  elastischen  Häute 
der  Gefässwand,  wieder  vor  allem  die  der  Tunica  media. 

Wenn  wir  wieder  Gefässe  aus  irgend  einer  Körperregion  an  auf 
elastisches  Gewebe  gefärbten  Präparaten  betrachten,  so  lehrt  der  erste 
Blick,  dass  weitgehende  Veränderungen  in  diesem  Gewebe  Platz  gegriflFen 

haben. 

Die  grossen  elastischen  Lamellen  der  Tunica  media  bilden  keines- 
wegs mehr  zusammenhängende  Platten,  sondern  erscheinen  vielfach 
unterbrochen,  so  dass  kurze,  tief  dunkel  gefärbte  elastische  Fasern  als 
kurze  Bruchstücke  zu  Tage  treten. 

Die  elastischen  Lamellen  erscheinen  wie  zerrissen,  die  einzelnen 
Bruchstücke  durch  nicht  farbbares  Gewebe  getrennt.  Eine  zweite  Ver- 
änderung besteht  im  „Schwund**  elastischer  Fasern. 

An  vielen  Stellen  scheint  das  elastische  Gewebe  völlig  zu  fehlen 
und  an  seiner  Stelle  finden  sich  bloss  schwach  die  Farbe  annehmende 
Körnchen  und  Detritus-ähnliche  Massen,  während  wieder  an  anderen 
Stellen  nichts  an  Stelle  des  zu  Grunde  gegangenen  elastischen  Gewebes 
zu  sehen  ist.  Auch  der  sogenannte  „  Querzerfall  **  der  elastischen  Fasern 
tritt  in  Erscheinung.  Viele  der  noch  erhaltenen  Fasern  sehen  sägeblatt- 
artig, wie  ausgezahnt  aus  oder  zeigen  ausgedehntesten  Kömigen  Zerfall 
und  zwar  sowol  die  Fasern  von  feinerem  als  auch  die  von  gröberem 
Kaliber. 

Die  am  elastischen  Gewebe  kurz  skizzierten  Verändenmgen  finden 
sich  an  sämtlichen  Körpergefässen  in  ausgedehntestem  Mafse;  sehr 
stark  an  diesem  akut  regressiven  Prozesse  sind  die  Darmgefösse  beteiligt, 
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Weitere  UntersuchungeD  werden  darzutun  haben,  inwieweit  der- 
artige Prozesse  der  Bückbildung  fähig  sind  und  wie  weit  andere  Er- 
krankungen akut  infektiösen  Charakters  ähnliche  Veränderungen  des 
elastischen  Gewebes  zeitigen.  Das  von  mir  daraufhin  untersuchte 
Material  ist  bis  jetzt  leider  zu  gering,  um  ein  abschliessendes  Urteil 
zu  fällen.  Aber  ich  kann  wohl  sagen,  dass  ich  so  schwere  Yerände* 
ruugen  am  elastischen  Gewebe  an  den  Gefässen,  die  von  anderen  akuten 
Infektionen  stammen,  bis  jetzt  nicht  gesehen  habe. 

In  Kürze  zusammengefasst,  lieferten  meine  Untersuchungen  an  12 
Typhusfällen  folgende  Ergebnisse: 

Es  bestehen  beim  Typhus  abdominalis  auf  der  Höhe  der  Erkrankung 
auch  am  peripheren  arteriellen  Gefässsysteme  eine  Keihe  von  Ver- 
änderungen, deren  Hauptsitz  die  Tunica  media  ist.  Diese  Ver- 
änderungen bestehen  einmal  in  einer  Vermehrung  des 
interstitiellen  Bindegewebes  in  der  Muskulatur,  die 
gleichzeitig  atrophisch  erscheint,  ein  Prozess,  der  sich  mit 
der  interstitiellen  Myocarditis  Komberg's  vergl eichen  lässt .  Gleich- 
zeitig kommt  dann  eine  ausgedehnte  Erkrankung  des 
elastischen  Gewebes  zur  Beobachtung,  die  in  Schwund. 
Zerfall  und  Zerreissungen  der  elastischen  Fasern  besteht. 

Sowohl  die  Prozesse  in  der  Muskulatur  als  auch  die  des  elastischen 
Gewebes  scheinen  einer  Rückbildung  fähig  zu  sein.  Inwieweit  auch 
andere  akute  Infektionen  Beteiligung  des  peripheren  Gefässsystemes 
zeitigen,  muss  weiteren  Untersuchungen  vorbehalten  bleiben. 


XIII. 

Klinisclie  fieobachtnngen  über  das  Yerhalteii 

der  Ereislanfsorgane  bei  akuten  Infektionskrankheiten^ 

insbesondere  bei  Typbns  abdominalis. 

Von 

Professor  Dr.  Norbert  Ortner  (Wien). 

Meine  Herren!  Vor  fast  10  Jahren,  ich  war  damals  Assistent  der 
Klinik  Neusser,  fiel  mir  bei  der  Untersuchung  eines  an  typischem 
Typhus  abdominalis  seit  über  vierzehn  Tagen  erkrankten  Patienten  eine 
beträchtliche  Accentuation  des  IL  Aortentones  auf.  Diese 
hielt  bei  exquisit  dikrotem  Pulse  durch  die  nachfolgenden  drei  Krank- 
heitstage ungeändert  an,  dann  verlor  der  II.  Aortenton  allmählich  an 
Intensität,  während  die  Dikrotie  noch  fortbestand.  Endlich  ging  auch 
diese  mit  der  Kückbildung  der  übrigen  Krankheitserscheinungen  zurück. 

Diese  Krankenbeobachtung  erinnerte  mich  an  mehrere  analoge 
FäUe,  welche  ich  schon  früher  im  Eudolf-Spitale  zu  sehen  Gelegenheit 
hatte  und  sie  gewann  für  mich  erneutes  Interesse,  als  ich  geraume 
Zeit  später  wiederum  einen  Fall  von  Typhus  abdominalis  auf  der 
Klinik  sah,  den  ich  bei  der  klinischen  Nachmittagsvisite  den  anwesenden 
Studenten  demonstrierte.  Ich  nahm  Gelegenheit,  auf  die  ausgeprägte 
Dikrotie  der  Kadialpulse  und  die  exquisite  Verstärkung  des  IL  Aorten- 
tones ganz  besonders  hinzuweisen. 

Nächsten  Tages  zeigte  der  Kranke  keinerlei  bezügliche  Veränder- 
ungen. Als  ich  ihn  einen  Tag  später  wiederum  untersuchte,  war  der 
IL  Aortenton  bei  anscheinend  gleicher  Dikrotie  schwächer,  nächsten 
Tages  abermals  minder  laut,  dem  IL  Pulmonaltone  bereits  vollkommen 
gleich,  die  Radialarterien  etwas  kleiner,   minder  gefüllt,  jedoch  noch 
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deutlich  dikrot.     Endlich  waren  leichte  Blässe  und  Kälte  der  Extremi- 
täten und  der  Nase  neben  geringer  Cyanose  zu  bemerken. 

Einen  Tag  später  war  der  Kranke  moribund,  die  Füllung  der 
Badialarterien  eine  recht  geringe,  dabei  die  Dikrotie,  wenn  auch  minder 
ausgesprochen,  noch  immer  zu  fühlen,  der  IL  Aortenton  abnorm  leise, 
Livor  und  Kälte  der  peripheren  Körperteile  erhöht.  Der  Kranke  starb 
an  diesem  Tage  und  die  Obduktion  ergab  einen  typischen  Typhuä 
abdominalis  mit  reichlichen  typhösen  Geschwüren  im  Ileum  und 
parenchymatöser  Degeneration  der  Herzmuskulatur. 

Für  beide  Krankenbeobachtungen,  welche  mir  vom  klinischen  und 
prognostischen  Standpunkte  nicht  ohne  Interesse  schienen,  bildete  ich 
mir  eine  eigene  Erklärung,  welche  ich  schon  damals  schriftlich.privatim 
niederlegte. 

Sie  bildeten  für  mich  den  Ausgangspunkt  für  eingehendere  Studien ; 
denn  ich  hoffte,  durch  dieselben  wenigstens  einen  ungefähren  Einblick 
in  das  Verhalten  der  Kreislaufsorgane  bei  Typhus  abdominalis  zu 
gewinnen. 

So  sammelte  ich  in  den  nächstfolgenden  Jahren  bis  zum  heutigen 
Tage  eine  Zahl  von  38  TyphusföUen,  welche  die  Grundlage  meiner  im 
Folgenden  ausfiihrlich  wiederzugebenden  Untersuchungen  darstellen. 

Ich  möchte  vorwegnehmen,  dass  ich  in  allen  Fällen  die  Diagnose 
Typhus  abdominalis  nur  dann  für  gesichert  hielt,  wenn  nicht  bloss  die 
bekannten  klassischen  Symptome  dieser  Erkrankung:  wie  Roseolen, 
Typhuszunge,  Bronchitis,  Milztumor,  Meteorismus,  Schmerzhaftigkeit 
der  Ileocoecalgegend  und  Gurren  daselbst,  entsprechendes  Verhalten 
der  Temperaturkurve,  relative  Pulsverlangsamung,  positive  Diazoreaktion 
vorhanden  waren,  sondern  wenn  auch  gleichzeitig  die  Gruber- 
W  i  d  a  1  'sehe  Reaktion  in  einem  Mindestverhältnis  von  1 :  20  positiv 
ausfiel  und  im  Verlaufe  der  Erkrankung  ein  zweifelloses  Ansteigen  bis 
mindestens  1 :  40  und  1  :  50  darbot. 

In  vielen  der  Fälle  wurde  auch  direkt  das  Roseolenblut  oder  das 
aus  einer  Armvene  durch  Punktion  gewonnene  Blut  bakteriologisch  auf 
Typhusbazillen  untersucht,  wobei  unter  Zugrundelegung  der  letzt- 
genannten Malsnahme  in  rund  80  ®/o  aller  Fälle  die  Untersuchungen 
von  positivem  Resultate  begleitet  waren. 

Wo  ich  Blutdruckmessungen  vornahm,  wurden  dieselben  täg- 
lich   zweimal    (Vor-  und    Nachmittag)   zur   selben    Zeit   unter  pein- 
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lieher  Berücksichtigung  voUkoramen  gleicher  Aussenverhältnisse  für  den 
Kranken  (Vermeidung  von  körperlichen  und  psychischen  Erregungen 
vorher,  Vermeidung  von  Alkohol-,  KaflFee-  und  Theegenuss  etc.)  durch- 
geführt und  zwar  vielfach  nach  der  Methode  von  v.  Basch  und 
gleichzeitig  mittelst  Gärtner 's  Tonometer,  selbstverständlich  immer 
genau  an  derselben  Stelle  derselben  Arterie,  beziehungsweise  am  selben 
Finger  bei  vollkommen  gleicher  Lage  des  Patienten  und  des  unter- 
suchten Körperteiles. 

Es  stellte  sich  zunächst  bei  kritischer  Sichtung  meiner  Typhus- 
lalle das  eine  Faktura  heraus,  dass  wir  eine  Reihe  von  TyphusföUen 
fanden  (9  an  der  Zahl),  bei  welchen  während  des  ganzen  Krankheits- 
verlaufes eine  Betonung  des  IL  Aortentones  überhaupt  nicht  zur  Beob- 
achtung gelangte. 

Dieser  Eeihe  im  Gegensatze  fand  sich  eine  zweite  Gruppe  von 
Krankheitsfällen  (29  an  der  Zahl),  bei  welchen  während  des  Krankheits- 
verlaufes in  wechselnder  Zeitdauer  ein  deutliches  Überwiegen  des 
IL  Aortentones  über  den  IL  Pulmonalton  bis  zur  ausgesprochenen, 
.selbst  hämmernden  Beschaffenheit  des  ersteren  zur  Wahrnehmung  gelangte. 

Es  ist  klar,  dass  ich  mich,  als  ich  diese  letztgenannte  Erscheinung 
in  der  Überzahl  der  Typhusfälle  wahrnahm,  nach  den  Ursachen  der- 
selben, beziehungsweise  ihrer  Bedeutung  frug. 

Ein  leichtes  war  es,  von  Haus  aus  die  gewöhnlichien  allbekannten 
Gründe  für  eine  Accentuation  des  IL  Aortentones  auszuschliessen ; 
denn  es  handelte  sich  weder  um  eine  Sklerose  der  Aorta,  noch  um 
eine  supravalvuläre  Stenose  derselben,  noch  eine  Sklerose  der  peripheren 
Arterien.  Es  lag  auch  keine  abnorme  Vasokonstriktion  der  letzteren 
infolge  einer  speziellen  Giftwirkung,  z.  B.  Blei,  noch  eine  primäre 
Erkrankung  der  Nieren  vor ,  noch  konnten  schliesslich  ausgiebige 
psychische  Emotionen  oder  eine  abnorme  Lage  der  Aorta,  noch  endlich 
abnorm  günstige  Fortleitungsbedingungen  für  den  IL  Aortenton 
ursächlich  angeschuldigt  werden. 

So  dachte  ich,  da  alle  die  vorgenannten  Momente  zur  Erklärung 
nicht  in  Frage  kommen  konnten,  daran,  ob  nicht  etwa  die  begleitende 
febrile  Temperatursteigerung  schuld  an  der  Betonung  des  IL  Aortentones 
sein  könnte. 

Aus  allgemeinen  Gründen  sowohl,  wie  aus  speziellen  muss  ich 
diese  Frage  in  verneinendem  Sinne  beantworten. 

VvrbaDdl  d.  einandzwftnzigsten  Kongremea  f.  innere  Hedixin.    XXI-  17 
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Denn  nach  ersterer  Richtung  hält  die  Majorität  malsgebender 
Autoren,  ich  nenne  Bieget,  Maximovics,  Kraus,  Mackenzie. 
daran  fest,  dass  die  bekannten  Erscheinungen  am  Pulse  während  einei^ 
bestehenden  Fiebers  nicht  so  sehr  und  gewiss  nicht  in  erster  Linie  von 
diesem,  sondern  vielmehr  von  der  das  Fieber  veranlassenden  Intoxikation 
abhängig  sind.  Es  liegt  nahe,  was  fiir  die  peripheren  Arterien  gilt. 
auch  für  das  Herz  gelten  zu  lassen. 

Viel  wichtiger ,  als  diese  Motivierung  erscheint  mir  aber  die 
genauere  Analyse  unserer  Typhusfälle,  um  hierdurch  einen  Gegen- 
beweis gegen  die  Abhängigkeit  der  Betonung  des  II.  Aorten tones  von 
der  febrilen  Temperatursteigerung  zu  erbringen. 

Wir  sehen  vor  allem  eine  Reihe  von  Typhusfällen,  bei  welchen 
trotz  ganz  gleich  hoher  und  gleich  lange  dauernder  Temperäturerhobunfr 
jede  Betonung  des  IL  Aortentones  vollständig  mangelt. 

In  jenen  Fällen  aber,  wo  wir  sie  konstatieren  konnten,  trat  viel- 
fach die  Betonung  des  IL  Aortentones  erst  lange  Zeit  später  als  die 
maximale  Temperatursteigerung  auf. 

In  wieder  auderen  Fällen  nahm  der  zweite  Aortenton  im  Verlaufe 
der  Erkrankung  erst  zu,  während  die  Temperatur  sich  vollkommen 
gleich  blieb,  ja  bereits  an  Intensität  abnahm. 

Ich  fand  weiterhin  Fälle,  wo  der  IL  Aortenton  noch  ganz  deutlich 
betont  blieb,  während  die  fieberhafte  Temperatursteigerung  bereits  voll- 
ständig verschwunden  war. 

Und  endlich  verabreichte  ich  in  einigen  meiner  Typhusfalh* 
Pyramidon  zu  0,2 — 0,25  stündlich  bis  zweistündlich  derartig,  dass 
dadurch  während  eines  Tages  bis  mehrere  Tage  hindurch  jede  febrile 
Temperatursteigerung  künstlich  beseitigt  wurde. 

Während  nun  bei  einem  dieser  Fälle  mit  dem  Rückgange  der 
febrilen  Temperatursteigerung  sich  auch  ein  Rückgang  des  II.  Aorten- 
tones konstatieren  Hess,  zeigte  sich  in  einem  zweiten  Falle  ein  gerade 
entgegengesetztes  Verhalten :  Der  IL  Aortenton  blieb  gleich  betont,  wie 
früher,  wiewohl  an  Stelle  des  Fiebers  konstant  subnonnale  Temperaturen 
geti-eten  waren. 

Aus  diesen  Gründen  lässt  sich  wohl  mit  Sicherheit  ein  bestimmender 
Einfiuss  der  febrilen  Körpertemperatur  auf  die  Betonung  des  zweiten 
Aortentones  leugnen;  und  mangels  jedweden  anderen  greifbaren  Grundes 
miisste  ich  sonach  zum  Schlüsse  gelangen,  dass  die  Ursache  für  diese 
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abnorme  Betonung  des  II.  Aortentones  in  einem  ganz  be- 
sonderen, durch  die  Erkrankung  selber  bedingten  Verhalten 
der  Kreislaufs  Organe  und  speziell  der  peripheren  Zirkulations- 
organe begründet  sein  dürfte. 

Was  an  diesen,  soweit  die  peripheren  Arterien  in  Betracht 
kommen,  ganz  besonders,  wie  sattsam  bekannt,  auffallt,  ist  die  Dikrotie 
der  peripheren  Pulse;  denn  wir  wissen,  dass  diese  ja  von  geradezu 
allen  Autoren  als  äusserst  wichtiger  diagnostischer  Faktor  für  die 
Diagnose  des  Bauchtyphus  in  Betracht  gezogen  wird. 

Es  zeigte  sich  nun,  dass  in  jenen  Fällen,  wo  eine  Accentuation 
des  n.  Aortentones  wahrgenommen  werden  konnte,  Dikrotie  des  Pulses 
ein  überwiegend  häufiges  Symptom  war. 

In  jenen  Fällen  aber,  wo  die  Betonung  des  II.  Aortentones  nicht 
nachzuweisen  war,  war  auch  die  Dikrotie  relativ  selten  zu  finden. 

Es  zeigte  sich  weiter,  dass  in  jenen  Fällen,  in  denen  ich  eine 
Accentuation  des  II.  Aortentones  fand,  Pseudocelerität,  gute  Füllimg 
und  grosse  Exkursionsweite  der  peripheren  Arterien  ganz  unvergleichlich 
häufiger  anzutreffen  waren,  als  in  jenen  Fällen,  bei  denen  eine  Betonung 
des  II.  Aortentones  mangelte. 

Dikrotie ,  Pseudocelerität ,  grosse  Exkursionsweite  der  Arterien 
erscheinen  demnach  als  häufige  Beigabe  jener  Fälle,  wo  eine  Betonung 
des  II.  Aortentones  vorliegt. 

Die  Arterien  sind  meist  nicht  dikrot,  klein,  nur  geringgradig 
exkurrierend,  wo  eine  solche  Betonung  des  II.  Aortentones  mangelt. 

Diese  einfache  statistische  Überlegung  rief  in  mir  die  Frage  wach, 
ob  nicht  kausale  Beziehungen  gerade  zwischen  den  vorgenannten 
beiden  Erscheinungen,  nämlich  dem  Zustande  der  peripheren  Pulse 
einerseits  und  der  Betonung  des  II.  Aortentones  andrerseits  bestehen. 

Zur  Klärung  dieser  Frage  möchte  ich  derart  vorgehen,  dass  ich 
die  vorgenannten  Haupterscheinungen  in  ihrer  Ursache  erfasse  und  nach 
Feststellung  derselben  erstere,  wenn  tunlich,  auf  einander  beziehe. 

Ich  werde  hierbei  vor  allem  der  Dikrotie  der  peripheren  Arterien 
mein  Hauptaugenmerk  zuwenden,  weil  ich  diese  Erscheinung  ganz  be- 
sonders bei  meinen  Krankenbeobachtungen  verfolgt  habe  und  weil  sie 
die  markanteste  Puls-Erscheinung  im  Typhuspulse  ist. 

Nur  flüchtig  möchte  ich  betonen,  dass  jedes  zweifellose  Über- 
wiegen  des  IL  Aortentones    über   den    II.   Pulmonalton   eine   sichere 
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pathologische  Erscheinung  darstellt.  Denn  wir  wissen  namentlich  seit 
Vierordt's  exakten  Untersuchungen,  dass  physiologischer  Weise  die 
zweiten  grossen  Gefasstöne  vollkommen  gleich  laut  und  eher  sogar  der 
II.  Pulmonalton  lauter  als  der  IL  Aortenton  ist. 

Die  gefundene  Betonung  des  II.  Aortentones  darf  ich  sonach  mit 
Recht  als  ein  pathologisches  Phänomen  betrachten. 

Frage  ich  nun  nach  der  Ursache  dieser  Erscheinungen,  so  mochte 
ich  vor  allem  die  Ursachen  für  das  Zustandekommen  der  Dikrotie  der 
peripherischen  Pulse,  der  Pseudocelerität  etc.  klarlegen. 

Wenngleich  wir  heutzutage  noch  daran  festhalten  müssen,  dass 
die  Dikrotie  der  Pulse  aus  verschiedenen  Gründen  entspringen  kaon. 
so  wird  man  sie  doch,  wenigstens  soweit  dieselbe  im  Gefolge  von 
akuten  Infektionskrankheiten  auftritt,  als  durch  eine  Entspannung 
der  peripheren  Arterien  bei  kräftiger  Aktion  des  Herzens 
bedingt  betrachten. 

Hierüber  äussern  sich  fast  alle  Autoren  übereinstimmend  gleich, 
mögen  dieselben  die  dikrote  Welle  nach  der  älteren  Schule  als  Eück- 
schlagwelle  von  den  Aortenklappen  auffassen  oder  mögen  sie  sie  nach 
neueren  Anschauungen  als  Reflexwelle  deuten. 

Für  die  Richtigkeit  dieser  Anschauung  spricht  aach  weiterhin  die 
Tatsache,  dass,  wie  gerade  meine  Typhusfälle  wieder  lehren  und  wie 
ich  schon  früher  hervorgehoben  habe,  neben  der  Dikrotie  Pseudocelerität 
und  grosse  Exkursionsweite  der  Pulse  überwiegend  häufig  sich  finden, 
Erscheinungen,  welche  ursächlich  auf  eine  Erschlaffung  der  peripheren 
Arterien  gut  zurückbezogen  werden  können. 

Für  dieselbe  spricht  weiter  die  Tatsache,  dass  bei  fieberhaften 
Infektionskrankheiten  und  gerade  wieder  bei  meinen  Typhusföllen 
gleichzeitig  Erschlaffung  der  kleinen  Arterien  durch  Pulsation  derselben 
nachweislich  wird. 

Und  ein  weiteres  Moment  hierfür  liegt  in  dem  Bestände  eine.< 
unter  den  vorgesetzten  Bedingungen  häufig  genug  vorfindlichen 
Kapillarpulses,  ja  sogar  des  nach  Quincke  so  benannten  rückläufigen 
(zentripetalen)  Venenpulses. 

Alle  diese  Erscheinungen  können  nicht  anders,  als  durch  eine  Er- 
weiterung der  arteriokapillaren  Blutbahn,  durch  eine  Erschlaffung  der- 
selben erklärt  werden.  Hinsichtlich  des  Kapillarpulses  bei  akuten 
Infektionskrankheiten  möchte  ich   kurz  einer  Erscheinung  Erwähnung 
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tun,  welche  bisher  nicht  bekannt  ist  und  welche  ich  in  einem  Falle 
von  akuter  Miliartuberkulose,  der  unter  dem  Bilde  eines  Typhus  ab- 
dominalis verlief,  beobachten  konnte. 

Ich  fand  bei  demselben  auf  der  Höhe  der  hochfebrilen  Erkrankung 
neben  exquisiter  Dikrotie  der  Radialarterien,  ausgeprägter  Betonung 
des  II.  Aortentones,  welche  einige  Tage  vor  dem  Tode  unter  gleich- 
zeitiger, wenn  auch  relativ  geringerer  Abnahme  der  Dikrotie  und  der 
Füllung  der  peripheren  Arterien  soweit  zurückging,  dass  schliesslich 
der  IL  Aortenton  enorm  schwach,  um  vieles  schwächer  als  der  zweite 
Pulmonalton  wurde,  an  den  Fingernägeln  die  bisher  unbekannte  Er- 
scheinung der  Dikrotie  des  Kapillarpulses. 

Durch  einige  Tage  war  ich  in  der  Lage,  den  Kapillarpuls  ebenso 
dikrot  zu  sehen,  wie  ich  den  Radialpuls  dikrot  fühlte  und  konnte  eben 
diese  Erscheinung  meinen  Abteilungsärzten  demonstrieren,  welche  den 
Bestand  derselben  mit  Leichtigkeit  bestätigen  konnten. 

Diese  Erscheinung  halte  ich  nicht  bloss  vom  klinischen  Stand- 
punkte aus  für  interessant,  sondern  sie  beansprucht  auch,  wie  ich  glaube, 
von  der  physiologischsn  Seite  her  ein  gewisses  Interesse.  Denn  ihre 
Erklärung  ist  leicht  zu  geben,  wenn  wir  die  dikrote  Welle  nach  der 
älteren  Theorie  als  Rückschlagwelle  von  den  Aortenklappen  auffassen. 

Etwas  schwieriger  fallt  die  Erklärung,  soweit  ich  sehe,  für  die 
neuere  Schule  aus,  welche  die  dikrote  Welle  als  zentripetale  Reflex- 
welle deutet.  Hier  müsste  wohl  eine  Verlegung  des  Reflexortes 
von  den  kleinen  Arterien  beziehungsweise  den  Kapillaren  bis  jenseits 
der  Kapillaren  gegen  die  kleineren  Venenstämmchen  zu  angenommen 
werden ;  eine  Annahme,  die  mir  durchaus  nicht  absurd  erscheint,  wenn 
ich  bedenke,  dass  ich  gerade  in  meinem  vorhin  erwähnten  Falle  von 
einem  zentripetalen  Venenpulse  nichts  beobachten  konnte. 

Mag  nun  diese  oder  eine  andere  Erklärung  die  zutreffende  sein, 
jedenfalls  beweist  der  Bestand  einer  Dikrotie  des  Kapillarpulses  erst 
recht  den  Bestand  einer  Erweiterung  und  Erschlaffung  der  kapillaren 
Blutbahnen  und  er  ist  deshalb  ein  weiteres,  mir  wichtiges,  ergänzendes 
Moment  für  die  Richtigkeit  der  Lehre,  dass  bei  meinen  Typhusfällen, 
bei  denen  ich  Dikrotie,  Pseudocelerität,  Pulsation  der  kleinen  Arterien  etc. 
wahrnehmen  konnte,  eine  derartige  Erschlaffung  der  oberflächlichen 
arteriokapillaren  Blutbahn  tatsächlich  zu  Grunde  lag. 
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Ich  frage  mich  nun,  welche  Rückwirkung  diese  Erschlaffung 
der  arteriokapillaren  Blutbahn  auf  den  allgemeinen  Blut- 
kreislauf hat?  Gemeinsam  mit  von  Frey  darf  ich  antworten, 
dass  eine  derartige  Erschlaffung  der  oberflächlichen  Blutgefässe  durch 
eine  Verengerung  innerer  Gefässgebiete  (Splanchnicusi 
kompensiert  sein  muss,  soll  nicht  eine  rapide  Blutdrucksenkung  wie 
nach  Durchschneidung  des  Halsmarkes  eintreten. 

Es  unterliegt  demnach  keinem  Zweifel,  dass  eine  derartige  Er- 
schlaffung der  oberflächlichen  Blutgefässe  den  Blutkreislauf  eigentlich 
im  ungünstigen  Sinne  beeinflusst  und  Blutdruckerniedrigung  erzeugt, 
falls  sie  nicht  durch  starke  Kontraktion  der  Eingeweidegefässe  aus- 
geglichen wird. 

Solange  dieser  Ausgleich  tatsächlich  erfolgt,  ist  eine  Schädigung 
des  Gesamtkreislaufes  ausgeschlossen. 

Was  aber  geschieht  dann,  möchte  ich  weiter  fragen,  wenn  auch 
die  Splanchnicusgefässe  in  ähnlicher  Weise  wie  die  oberflächlichen 
Gefässbahnen  infolge  des  toxischen  Krankheitsprozesses  mehr  oder 
minder  erschlafft  sind? 

Dann  muss,  könnten  wir  mit  v.  Frey  antworten,  eine  Blutdruck- 
senkung unwiderruflich  folgen. 

Wir  glauben  aber,  dass  diese  letzte  Konsequenz  nicht  eintritt 
weil  noch  ein  Organ  in  Frage  kommt,  das  selbst  bei  Erschlaffung 
aller  peripheren  (der  oberflächlichen  und  der  inneren)  Art^en 
kompensierend  einspringen  kann,   und  dieses  Organ   ist  das  Herz. 

Und  so  komme  ich  auf  Grund  aller  vorausgegangenen  theoretischen 
Überlegungen  zu  dem  Schlüsse,  dass  eine  Erschlaffung  der 
peripheren  oberflächlichen  oder  richtiger  der  Hautrauskel- 
Gefässbahn  durch  eine  Verengerung  der  Splanchnicusgefässe 
oder  Eingeweidegefässe  imd  eine  gleichzeitige  Erschlaffung 
der  gesamten  oberflächlichen  und  tiefen  Gefässbahnen  durch  eine 
Mehrleistung  des  Herzmuskels  zweckdienlich  ausgeglichen 
werden  kann. 

Diesen  Schlussatz  möchte  ich  auf  meine  Typhusfalle  anwenden 
imd  nunmehr  wieder  zurückkehren  zur  Frage  nach  der  Bedeutung  der 
gefundenen  Betonung  des  IL  Aortentones. 

Gerade  diese  Erscheinung  möchte  ich  aus  verschiedenen  Gründen 
als  Ausdruck   einer   bei  meinen  Typhusfällen  existenten  Mehrleistung 
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des  Hei-zens  und  in  Sonderheit  des  linken  Ventrikels,  welcher  in  erster 
Linie  berufen  ist,  einer  ErschlaflFung  des  Gefösssystemes  selbst  kompen- 
sierend entgegen  zu  wirken,  deuten. 

Für  die  Berechtigung;  dieser  Annahme  spricht  unsere  klinische 
Gepflogenheit,  in  der  Intensität  des  IL  Aortentones,  soweit  das  Herz 
.selbst  in  Frage  kommt,  den  Kraftausdruck  der  Kontraktion  des  linken 
Ventrikels  zu  finden. 

Für  die  Berechtigung  dieser  Annahme  spricht  aber  weiterhin  noch 
<^iii  anderes  Moment,  nämlich  die  Berücksichtigung  der  Resistenz 
des  Spitzenstosses  neben  der  Intensität  des  IL  Aortentones. 

Ich  habe  die  Resistenz  des  Spitzenstosses  leider  nur  in  wenigen 
meiner  TyphusföUe  in  ebenso  konstanter  Weise  wie  die  Betonung  des 
IL  Aortentones  und  die  Dikrotie  der  peripheren  Pulse  und  die  sonstige 
BeschaflFenheit  derselben  verfolgt,  und  möchte  gleich  hier  hervorheben, 
dass  es  mir  wesentlich  schwerer  fiel,  kleinere  Veränderungen  in  der 
Resistenz  des  Spitzenstosses  in  ebenso  unzweideutiger  Weise  abzu- 
schätzen, wie  die  Intensitätsveränderungen  des  IL  Aortentones, 

Trotzdem  darf  ich  auf  Grund  meiner  wenigen  Fälle  den  Schluss 
aussprechen,  dass  geradezu  parallel  mit  der  Intensität  des 
IL  Aortentones  auch  die  Resistenz  des  Spitzenstosses  geht. 

Der  Spitzenstoss  erwies  sich  in  meinen  Fällen  auffällig  resistent, 
wo  der  IL  Aortenton  stark  betont  war.  Er  nahm  in  seiner  Resistenz 
mit  Rückgang  der  Betonung  des  IL  Aortentones  ab  und  der  Spitzen- 
stoss zeigte  sich  wenig  resistent,  wo  von  einer  Betonung  des  Aorten- 
tones nichts  wahrgenommen  werden  konnte. 

Je  grösser  aber  die  Resistenz  des  Spitzenstosses,  desto  ergiebiger 
die  Aktion  und  Leistung  des  Herzens,  normale  Herzgrösse  vorausgesetzt. 
Aus  der  Coincidenz  zwischen  erhöhter  Spitzenstossresistenz  und  betontem 
zweiten  Aortentone  folgt  sonach,  dass  auch  dieser  mit  Wahrscheinlichkeit 
das  Zeichen  einer  erhöhten  Herztätigkeit  ist. 

Einen  weiteren  und  wohl  den  wichtigsten  Beweis  für  die  Richtig- 
keit dieser  Annahme  sehe  ich  im  Ausfalle  der  Tierexperimente. 

Bevor  ich  jedoch  auf  diese  etwas  näher  eingehe,  möchte  ich  unter- 
suchen, ob  die  übrigen  in  der  früher  erwähnten  theoretischen  Über- 
legung enthaltenen  Prämissen,  nämlich  jene,  dass  bald  nur  das  ober- 
flächliche Blutgefösssystem  erschlafft  und  dieses  durch  die  Splanch- 
nicusgefässe    kompensiert    wird,    bald    das    oberflächliche    und    tiefe 
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Gefässsystera  erschlafft   und  diesfalls    durch    das  Herz    der  Ausgleich 
gegeben  wird,   in  meinen  Typhusfällen  praktisch  zutreffen  oder  nicht 

Dass  in  einer  Reihe  von  Fällen  tatsächlich  dies  so  liegt,  tat- 
sächlich nur  das  oberflächliche  arteriokapillare  Blutgefasssystem  erschlafft 
ist,  ohne  dass  von  einer  Betonung  des  IL  Aortentones  die  Rede  sein 
konnte,  dies  habe  ich  bereits  hervorgehoben.  Hier  kann  doch  wohl 
nur  an  einen  Ausgleich  durch  die  Splanchnicusgefilsse  gedacht  werden, 
da  in  allen  diesen  Fällen  der  regelmäfsig  bestimmte  Blut- 
druck innerhalb  normaler  Grenzwerte  sich  bewegte. 

In  der  zweiten  Reihe  von  Fällen  war  ebenso  eine  Erschlaffung  der 
oberflächlichen  Blutbahnen,  wie  früher  ausgeführt,  zu  konstatieren, 
gleichzeitig  aber  erschien  der  zweite  Aortenton  während  einer  wechseln- 
den Zeitphase  abnorm  betont  und  auch  in  allen  diesen  Fällen  erwies 
sich  trotzdem  der  Blutdruck  sowohl  auf  der  Höhe  der  Erkrankung, 
als  nach  derselben,  sowohl  während  der  fieberhaften  als  nach  der 
fieberlosen  Krankheitsperiode  konstant  als  innerhalb  normaler 
Grenzwerte  gelegen. 

Analysiere  ich  die  Fälle  noch  etwas  genauer,  so  lässt  sich  leicht 
die  Tatsache  erschliessen,  dass  in  manchen  dieser  Fälle  Dikrotie,  Ent- 
spannung der  peripheren  Arterien,  Pulsation  der  kleinen  Arterien. 
Kapillarpuls  schon  zu  einer  Zeit  vorhanden  waren,  zu  welcher  eine 
Betonung  des  II.  Aortentones  noch  mangelte. 

Erst  nach  längerem  Bestände  der  ersteren  trat  auch  die  Accentuation 
des  II.  Aortentones  in  Erscheinung. 

In  einzelnen  anderen  Fällen  wieder  war  der  II.  Aortenton  schon 
früher  abnorm  laut,  ehe  von  einer  ausgesprochenen  Dikrotie  die  Red<* 
sein  konnte  und  er  blieb  gleich  laut,  wiewohl  die  Intensität  der 
Dikrotie  sich  im  Verlaufe  der  Erkrankung  steigerte. 

In  wieder  einer  Reihe  von  Fällen  waren  die  gesamten  Symptome 
der  Erschlaffung  des  oberflächlichen  Arteriennetzes  noch  zu  einer  Zeit 
zu  konstatieren,  als  die  Betonung  des  II.  Aortentones  bereits  ziuück- 
gegangen,  respektive  vollkommen  verschwunden  war,  imd  wieder  in 
einer  Gruppe  von  Fällen  blieb  die  Betonung  des  IL  Aortentones  länger 
bestehen,  als  die  Dikrotie,  beziehungsweise  die  übrigen  auf  Erschlaffung 
des  oberflächlichen  Arteriensytemes  hindeutenden  Symptome  anhielten. 

In  einer  letzten  Gruppe  von  Fällen  endlich  zeigte  sich  fast  voll- 
kommener Parallelismus  zwischen   Auftreten    und  Rückgang   der  Er- 
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schlaflfiing    des    oberflächlichen   Arteriensystemes    und   Auftreten    und 
Rückgang  der  Betonung  des  IL  Aortentones. 

Alle  diese  Divergenzen,  sowie  die  Tatsache,  dass  die  Dikrotie  der 
Betonung  des  II.  Aortentones  bald  vorausgeht,  bald  nachhinkt,  dass 
bald  die  Betonutig  des  II.  Aortentones  den  Bestand  der  Dikrotie  über- 
dauert, bald  letztere  wieder  länger  anhält  als  erstere,  lässt  keinen 
anderen  Schluss  zu  als  den,  dass  die  gefundene  Erschlaffung  des 
oberflächlichen  Arteriensystemes  alleinnicht  die  Schuld 
an  der  Betonung  des  II.  Aortentones  tragen  kann.  Es  muss 
vielmehr  noch  ein  anderer  wesentlicher  Faktor  mit  im  Spiele  sein^ 
welcher  im  Zusammenhalte  mit  der  Erschlaffung  des  oberflächlichen 
Arteriensystemes  zur  Betonung  des  II  Aortentones,  respektive  zur  Er- 
höhung der  Resistenz  des  Spitzenstosses  ursächlich  Anlass  gibt. 

Und  da  lässt  sich  wohl  nichts  Anderes,  soweit  ich  wenigstens  sehe, 
annehmen,  als  dass  in  manchen  dieser  Fälle  zu  bestimmter  Zeit  nur 
das  oberflächliche  Arteriensystem  erschlafft,  das  tiefe  hingegen  kompen- 
sierend kontrahiert  war.  Es  fehlte  dann  die  Betonung  des  zweiten 
Aortentones. 

Trat  aber  zur  Erschlaffung  des  Hautmuskel-Arterien- 
systemes  auch  eine  solche  der  tiefen  Blutgefässe,  so  trat  auch 
eine  Betonung  des  II.  Aortentones  auf,  und  sie  ging  wieder 
zurück,  wenn  die  Erschlaffung  der  tiefen  Blutgefässe  gewichen  war, 
oder  sie  hielt  sogar  noch  eine  Zeitlang  darüber  an,  wenn  sowohl  d^s 
tiefe  als  das  oberflächliche  Gefasssystem  in  ihrer  Erschlaffung  graduell 
nachgelassen,  aber  beide  gleichzeitig  noch  nicht  zum  normalen  Tonus 
zurückgekehrt  waren. 

Auch  in  allen  diesen  Fällen  bewegte  sich,  wie  schon  erwähnt,  der 
Blutdruck  zu  jeder  Zeit  ihres  Bestehens  konstant  innerhalb 
der  normalen  Grenzwerte  derartig,  dass  ich  hinsichtlich  des  Ver- 
haltens des  Blutdruckes  beim  Typhus  abdominalis  im  Gegensatze  zu 
den  meisten  Autoren,  dafür  in  voller  Übereinstimmung  mit  Hensen 
zum  Ausspruche  gelange,  dass  sich  der  Blutdruck  beim  unkomplizierten 
Typhus  abdominalis,  die  terminale  Phase  desselben  abgerechnet,  stets 
innerhalb  normaler  Breiten  hält. 

Ana  dieser  Tatsache  folgt  der  Schluss,  dass  die  Zirkulationsorgane 
in  sich  selber  das  Vermögen  besitzen  müssen,  den  normalen  Blutkreis- 
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lauf  unter  den  wechselnden  Zustands-Bedingungen  der  Kreislaufsorgane 
aufrecht  zu  erhalten. 

Fragen  wir  uns  nach  dem  Modus,  wie  dies  im  einzelnen  Falle 
bewerkstelligt  w^ird,  dann  antworten  unsere  vorher  etwas  eingehender 
studierten  Fälle,  wie  ich  glaube,  in  folgender  Art: 

Bald  schafft  der  Splanchnicus  die  Kompensation  für 
die  Erschlaffung  des  oberflächlichen  Blutgefäss-Systemes: 
bald  ist  oberflächliches  und  Splanchnicus  System  erschlafft, 
respektive  im  Tonus  reduziert;  da  finden  wir  klinisch  eine  Be- 
tonung des  IL  Aortentones  und  unter  Bücksichtnahme  auf 
die  Tatsache,  dass  trotzdem  der  Blutdruck  normalwertig 
erscheint,  kann  kein  anderes  Organ  kompensierend  ein- 
getreten sein,  als  der  Herzmuskel  selber. 

Der  klinische  Ausdruck  dieser  Kompensationsleistung  ist,  wie  über- 
haupt, so  auch  in  unseren  Typhusfällen  in  der  Betonung  des  zweiten 
Aortentones  und  der  erhöhten  Resistenz  des  Spitzenstosses  klar  aus- 
gedrückt. 

Diesen  durch  die  Analyse  und  kritische  Würdigung  unserer 
Beobachtungssesultate  gewonnenen  Schluss  vermögen,  wie  ich  vorher 
bereits  erwähnte,  vielfache  imd  schöne  Tierexperimente  glänzend 
'ZU  bestätigen. 

Ich  erwähne  nur  nebenbei,  dass  nach  den  Tierversuchen  von 
Schiff,  Goerz  und  Gottlieb  der  Herzmuskel  selbst  nach  voraus- 
gegangener vollständiger  Splanchnicusdurchschneidnng  durch  erhöhte 
Arbeitsleistung  den  durch  die  Splanchnicusdurchschneidung  ad  maxirauni 
'eniiedrigten  Blutdruck  vollständig  wettzumachen  vermag. 

Viel  wichtiger  noch  sind  für  unsere  Frage  andere  Tierversuche, 
welche  die  Leipziger  Schule,  Romberg,  Paessler  und  Rollv 
inauguriert  und  mit  anerkennenswerter  Ausdauer  fortgesetzt  haben. 

Weiter  eine  Arbeit  von  v.  Stevskal,  welcher  die  ersten  Arbeiten 
der  Leipziger  Schule  kontrollierte,  durch  eine  teilweise  neue  ünter- 
:3uchungstechnik  ergänzte  und  teilweise  zu  einem  anderen  Unter- 
suchungsresultate gelangte,  als  die  Leipziger  Schule. 

Alle  diese  Autoren  hatten  sich  zum  Vorwurfe  ihrer  tierexperimentelleD 
Studien  die  Frage  vorgelegt,  welchen  Anteil  besitzt  am  Tode  im 
akuten  Kollaps  bei  akuten  Infektionskrankheiten  das  Vasomotorensysteni 
und  welchen  Anteil  der  Herzmuskel? 
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In  der  endgiltigen  Lösung  dieser  Frage  besteht  auch  heute  nonh 
insofern  eine  Differenz,  als  die  Leipziger  Schule  das  Vasomotoren- 
system allein,  v.  Steyskal  dieses  und  das  Herz  gemeinsam  für  dee 
Kollaps-Tod  verantwortlich  machen. 

Im  aufßUigen  Gegensatze  hierzu  zeigen  alle  genannten  Arbeiten  die 
vollste  Harmonie  nach  einer  anderen  Richtung,  die  gerade  für  die 
Beantwortuag  unserer  Frage  von  ausschlaggebender  Bedeutung  ist? 
nämlich  nach  der  Richtung  des  Verhaltens  des  Herzens  bei  vorhandener 
Tonusverminderung  des  gesammten  Arteriensystemes. 

Mögen  die  Autoren  mit  Pneumokokken  oder  mit  Diphtherietoxin 
experimentiert  haben,  sie  alle  fanden,  dass  zur  Zeit  der  durch  die 
Splanchnicuslähmung  verursachten  Blutdrucksenkung  das  Herz  des 
Versuchtieres  abnorm  kräftig  schlägt  und  durch  diese  abnorm  erhöhte 
Leistungskraft  des  Herzmuskels  die  durch  die  Splanchnicuslähmung  an 
sich  gegebene  Blutdrucksenkung  verhindert,  ja  sogar  überkompensiert 
werden  kann. 

Auch  ein  französischer  Autor  Roger  kommt  bei  Tierversuchen, 
welche  er  mit  dem  Colibacillus  dysentericus  anstellt,  zu  genau  dem- 
selben Endresultate,  dass  das  Herz  gegen  die  Vasomotorenlähmung 
wirkungsvoll  ankämpft  und  die  Blutdruckemiedrigung  zu  kompensieren 
vermag. 

Ich  weiss  recht  gut,  dass  die  Übertragung  von  Tierversuchen  auf 
den  Menschen  nicht  ohne  weiteres  gestattet  ist,  ich  weiss  ebenso,  dass 
die  vorgenannten  Autoren  mit  Pneumokokken,  Diphtheriebazillen  etc., 
nicht  mit  T}'phustoxinen  hantierten  und  ich  weiss  ferner,  dass  alle  die 
vorgenannten  Experimente  mit  ganz  exzeptionell  grossen  Giftdosen  an- 
gestellt wurden,  mit  unvergleichlich  grösseren,  als  solche  bei  dem  ge- 
wöhnlichen Ablaufe  des  Typhus  abdominalis  je  in  Frage  kommen  können. 

Trotzdem  und  gerade  deshalb  glaube  ich  aber,  dass  eine  Über- 
tragung dieser  Tierversuche  auf  den  Menschen  und  zwar  speziell  auf 
den  Typhuskranken,  ohne  einen  Irrtum  zu  begehen,  gestattet  sein  muss. 

Denn,  wenn  das  Herz  sogar  bei  den  rapiden  Blutdruckemiedrigungen 
noch  erhöhte  Leistung  aufzubieten  vermag,  um  wie  viel  eher  muss 
diese  möglich  sein,  wenn  nur  eine  allmählich  eintretende  und  langsam 
fortschreitende  Vasomotorenparese  vorliegt! 

Nach  diesen  Tierexperimenten  und  nach  den  klinischen  Beob- 
achtungen  halte    ich   es  sonach    für  so   gut  wie  bewiesen,   dass  beim 


268  OßTNEK,  Das  Vekhalten  der  Kreislaufsorgane 


Typhus  abdominalis  zunächst  eine  Schädigung  des  Vasomotorensystemes 
vielfach  nur  des  oberflächlichen,  vielfach  des  oberflächlichen  und  tiefen 
Platz  greift.  Dass  weiterhin  letzterenfalles  das  Herz  kompensierend 
einspringt  und  durch  Mehrleistung  seiner  Muskulatur,  speziell  jener 
des  linken  Ventrikels,  die  durch  die  Vasomotorenlähmung  an  sich  ein- 
tretende Blutdruckerniedrigung  wieder  ausgleicht. 

Endlich  aber  kann  auch  das  Herz,  selbst  anatomisch  lädiert,  in 
seiner  Kraft  erlahmen,  und  der  Mensch  stirbt  an  Typhus  abdominalis, 
weil  Gefässsystem  und  Herz,  durch  den  toxisch  infekticj^en 
Erkrankungsprozess  geschädigt,  ihre  Leistungen  einzustellen  be- 
müssigt  sind. 

Filr  die  Berechtigung  des  letzten  Satzes  sprechen  histologischf 
Untersuchungen,  die  bereits  Komb  er  g  an  Typhusherzen  angestellt  hat 
imd  die  durch  Dr.  Wie  sei's  histologische  Untersuchungen  nur  ihre 
erwünschte  Bestätigung  finden  konnten. 

Beide  Autoren  konnten  an  Typhusleichen  den  Bestand  einer 
Myocarditis,  Wiesel  dazu  parenchymatöse  Verändeningen  im  Sinne  der 
parenchymatösen  und  fettigen  Degeneration  und  Infiltration  konstatieren. 

Wiesel  fand  aber  auch  erhebliche  anatomische  Läsionen  an  den 
Blutgefässen,  wobei  die  Aorta,  die  Pulmonalis,  die  Mesaraica,  das 
Carotidensystem  und  die  Iliaca  histologisch  untersucht  wurden. 

Es  zeigte  sich  hierbei  eine  auffällig  starke  Läsion  vor  allem  der 
elastischen  Grundsubsfanz  der  Media,  und  mit  Rücksicht  auf  diesen 
Befund  muss  ich  meine  wiederholt  geäusserte  Angabe  von  dem  Tonus- 
verluste des  peripheren  Gefasssystemes  beim  Typhus  abdominalis  noch 
ergänzen. 

Ich  möchte  mir  nach  Wiesel's  histologischen  Untersuchungen 
die  hypothetische  Vorstellung  bilden,  dass  die  Erweiterung  und  Er- 
schlaffung des  peripheren  Gefasssystemes  wenigstens  in  den  letalen 
Fällen  nicht  bloss  durch  eine  von  den  vasomotorischen  Zentren  aus- 
gehende Verminderung  der  Innervation  der  Gefassmuskulatur,  sondern 
gerade  auch  durch  diese  anatomische  Schädigung  der  Elastica  der 
Media  ursächlich  erzeugt  wird. 

Denn  wird  die  elastische  Substanz  der  Media  anatomisch  ge- 
schädigt, zerklüftet,  zerrissen,  so  erfahrt  hierdurch  das  für  das  ein- 
strömende Blut  normaliter  gegebene  Widerlager  eine  erhebliche  Ein- 
busse  und  so  denke  ich,   dass  wenigstens  in   den'  letalen  Typhustallen 
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die  zentral  bedingte  Tonusverminderung  einerseits,  andererseits  aber 
auch  die  anatomische  Schädigung  der  elastischen  Mediasubstanz  zur 
Erschlaffung  des  Gefasssystemes  ursächlich  beitragen  müssen. 

Anhangsweise  möchte  ich  nur  noch  auf  eine  Beobachtung  in  zwei 
meiner  tötlichen  TyphusföUe  kurz  zu  sprechen  kommen. 

Ich  fand  in  diesen,  welche  allerdings  durch  eine  komplizierende 
terminale  Pneumonie  zu  Grunde  gingen,  eine  auffallende  praeagonale 
Blutdrucksteigerung.  Je  böhergradig  die  praeagonale  Cyanose, 
desto  mehr  erhob  sich  auch  der  Blutdruck,  der  schliesslich  gegen  das 
Ende  der  Erkrankung  erst  definitiv  zum  Abfalle  gelangte. 

Diese  Fälle  gestatten  wohl  den  Schluss,  dass,  wie  dies  schon 
Naunyn  und  zeitlich  viel  später  auch  Kraus  hervorgehoben  hat, 
nicht  von  einer  Lähmung,  sondern  nur  von  einer  Parese  des  Vaso- 
inotorensystemes  die  Sprache  sein  kann. 

Sie  tragen  aber  auch  wesentlich  bei  zur  Stütze  meiner  auf  Grund 
klinischer  Wahrnehmung  getroffenen  Annahme,  dass  der  Typhuskranke 
nicht  an  Lähmung  des  Vasomotorensystemes  allein,  sondern  gleichzeitig 
an  Lähmung  des  Herzmuskels  zu  Grunde  geht. 

Auf  Grund  aller  vorausgegangenen,  auf  klinischer  Beobachtung, 
theoretischer  Überlegimg  und  tierexperimenteller  Erfahrung  geschöpften 
Endresultate  gelange  ich  somit  zu  folgenden  Schlusssätzen: 

Beim  Typhus  abdominalis  macht  sich  zeitlich  zuerst  eine 
auf  toxischer  Basis  beruhende  Tonusverminderung  des 
Vasomotorensvstemes,  dazu  in  letalen  Fällen  eine  schwere  ana- 
tomische  Schädigung  der  Elastica  der  Arterien  geltend. 

Diese  verrät  sich  klinisch,  soweit  das  oberflächliche  Arterien- 
system in  Betracht  kommt,  durch  Dikrotie  der  Pulse,  Pseudo- 
celerität  derselben,  Pulsation  der  kleinen  Arterien, 
Kapillarpuls,  Dikrotie  des  Kapillarpulses,  zentripetalen 
Venenpuls. 

Die  bestehende  Erschlaffung  des  gesamten  Vasomotoren- 
systemes vermag  das  Herz  durch  Mehrleistung  auszugleichen, 
wodurch  der  Befund  eines  konstant  normalen  Blutdruckes 
während  der  Erkrankung  erklärt  wird. 

Diese  Mehrleistung  des  Herzens  gibt  sich  klinisch  kund  durch 
eine  Ac Cent uation  des  IL  Aorten tones  und  erhöhte  Resistenz 
des  Herzspitzenstosses. 
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Das  letale  Ende  eines  Typhuskranken  wird  durch  endliche  Er- 
lahmung der  Herzmuskulatur  herbeigeführt,  welche  sich  durch 
Abnahme  der  Kraft  des  IL  Aortentones  selbst  unter  den 
IL  Pulmonalton,  verminderte  FüUung  der  peripheren  Arterien 
und  Hand  in  Hand  Abnahme  der  Dikrotie,  der  Pseudo- 
celerität  etc.  klinisch  manifestiert. 

Selbst  für  die  supponierte  Splanchnicuslähmung  lässt 
sich,  wie  ich  glaube,  ein  klinisch  und  anatomisch  merkbarer 
Ausdruck  auffinden. 

In  meinen  letalen  Fällen  von  Typhus  fanden  sich,  wiewohl  dar* 
Herz  nach  meiner  Ansicht  in  letzter  Instanz  am  Tode  beteiligt  war. 
doch  keine  Spur  der  alltäglichen  Stauungserscheinungen,  die  man  als 
Konsequenz  eines  Herztodes  zu  sehen  gewohnt  ist.  Keine  hochgradige 
Cyanose,  eher  Blässe  mit  geringer  Cyanose,  keine  Ödeme  an  den 
unteren  Extremitäten,  keine  Stauungslunge,  keine  Dilatation  des 
Herzens. 

Gerade  im  Mangel  dieser  Erscheinungen  sehe  ich,  wie  auch 
R  0  m  b  e  r  g  dies  schon  angedeutet  hat,  den  Beweis  fnr  die  praeexistente 
Parese  des  Splanchnicus. 

Vermöge  dieser,  so  lautet  meine  Konclusion,  musste  der  grösste 
Teil  des  Blutes  in  den  Bauchgefössen,  speziell  in  den  Bauchvenen  an- 
gesammelt sein,  zu  einer  Zeit,  wo  das  Herz  anfing,  an  Leistungsgrösse 
nachzugeben. 

Das  Herz  musste  blutarm,  die  Bauchorgane  mit  Blut  überflutet 
sein  und  unter  solcher  Voraussetzung  lässt  sich  wohl  verstehen,  ja 
geradezu  erwarten,  dass  Ödeme,  Stauungslunge,  hochgradige  Cyanose 
klinisch  und  anatomisch  fehlen  müssen. 

Und  so  meine  ich,  dass  in  künftigen  Fällen  für  den  Anatomen 
und  für  den  Kliniker  gerade  diese  Disharmonien  zwischen 
mangelnden  Stauungserscheinungen  an  der  Peripherie 
und  Schwäche  der  Herzaktion,  eventuell  hochgradige  Stau- 
ungsleber (worauf  auch  Rom berg  speziell  hinweist)  und  mangelnde 
sonstige  Stauungserscheinungen  provozierende  Zeichen  für 
die  Diagnose  einer  praeexistenten  Parese  des  Splanchnicus- 
ge  biet  es  darstellen  sollen. 

Was  Alles  ich  bisher  an  meinen  Typhusfällen  beobachtet  und  aus 
denselben   geschlossen   habe,    das  erfahrt   eine  neuerliche  Bestätigung 
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durch  den  Ausfall  ganz  analoger  Beobachtungsresultate,  die  ich  bei 
anderen  typhusähnlichen  Erkrankungen  gewinnen  konnte. 

Ich  führe  nur  aus,  dass  ich  ganz  gleiche  Beobachtungen  bei  Fällen 
von  Influenza,  Miliartuberkulose,  Lues  acuta  secundaria 
und  Pyäniie  machen  kounte. 

Ich  kann  femer  die  Kichtigkeit  meiner  Schlussfolgerungen  noch 
durch  die  kurze  Skizzierung  eines  klinisch  höchst  interessanten  kom- 
plizierten Typhusfalles  neuerdings  bestätigen. 

Es  handelte  sich,  ganz  kurz  gesagt,  um  einen  Fall  von  Typhus 
abdominalis  in  der  zweiten  Krankheitswoche,  bei  welchem  neben  dem- 
selben eine  inkomplete  Aorteninsufficienz  bestand.  Anfänglich  bei 
Temperaturen  zwischen  38,5  und  40  hochgradige  Dikrotie,  Celerität  der 
peripheren  Arterien,  der  IL  Aortenton  laut,  nicht  betont,  ein  lang- 
gezogenes über  dem  ganzen  Herzen  hörbares  diastolisches  Geräusch. 

Im  Verlaufe  der  Erkrankung  bei  Zunahme  namentlich  der  typhös- 
cerebalen  Symptome  anhaltende  Dikrotie  und  Celerität,  der  zweite 
Aortenton  nimmt  an  Intensität  konstant  zu,  das  diastolische  Ge- 
räusch wird  konstant  schwächer  und  verschwindet  schliesslich 
vollkommen.  In  diesem  Zustande  verabreichen  wir  dem  Kranken 
Pyramidon  0,25  zweistündlich.  Unter  dieser  Medikation  tritt  volle 
Afebrilität  auf,  die  Dikrotie  geht  zurück,  die  Celerität  wird  etwas  ge- 
ringer, der  IL  Aortenton  nimmt  an  Intensität  erheblich  ab,  das 
diastolische  Geräusch  tritt  wieder  als  langgezogenes  Geräusch  auf.  Wir 
setzen  Pyramidon  aus,  die  Dikrotie  tritt  wieder  auf,  die  Celerität 
nimmt  zu,  der  IL  Aoiienton  gewinnt  abermals  an  Intensität,  wird  aber 
nicht  ganz  so  laut  wie  früher,  das  diastolische  Geräusch  wird  wieder 
schwächer,  bleibt  aber  hörbar.  Gegen  Ende  der  Erkrankung  wird  der 
IL  Aortenton  schwächer,  das  diastolische  Geräusch  lauter,  die  Füllung 
der  peripheren  Arterien  und  Dikrotie  ändern  sich  nicht  nachweislich, 
—  Exitus  letalis. 

Bei  der  Obduktion  Typhus  abdominalis  im  Stadium  der  Geschwür- 
bildung;  hochgradiges  Atherom  der  aufsteigenden  Aorta  mit  inkompleter 
InsufBcienz  ihrer  Klappen. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Herzens  alte  Myo- 
carditis  chronica  und  daneben  allenthalben  verteilt  frische 
interstitielle  my ocarditische  Veränderungen,  die  nur  an  den 
Muskelwülsten  der  Aortenklappen  fehlen. 
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Diese  Beobachtung  gehört  unstreitig  zu  jenen  Fällen  von  Aorten- 
insufßcienz,  bei  denen  periodisch  das  diastolische  Geräusch  zurückgeht 
und  sogar  vollkommen  verschwindet. 

Alle  bisher  bekannten  Ursachen  für  ein  solches  Verschwinden  des 
Geräusches,  höchst  geringgradige  oder  maximale  Aorteninsuificienz. 
ruhige  Herztätigkeit,  daher  Auftreten  des  Geräusches  nur  unter  erregter 
Herzarbeit,  Concommittenz  einer  MitralinsufBcienz  oder  Aortenstenose 
mit  der  AorteninsufBcienz,  Blutdruckemiedrigung  durch  bevorstehenden 
Exitus  oder  vorausgegangene  hochgradige  Blutverluste  oder  coneo- 
raittierende  akute  Infektion,  können,  wie  leicht  ersichtlich,  für  unseren 
Fall  keine  erklärende  Möglichkeit  abgeben.  Ja,  dieser  stellt  sogar  die 
Lehre,  dass  gewisse  Aorteninsuffizienzen  bei  ruhiger  Herzaktion  ohne 
Geräusch,  bei  verstärkter  Herzaktion  mit  Geräusch  einhergehen  können, 
auf  den  Kopf.  Denn  besehen  wir  unsern  Fall  nur  etwas  näher,  so 
zeigt  sich,  dass  je  lauter  der  II.  Aortenton,  desto  geringer  das  Geräusch 
ist.  Je  schwächer  der  II.  Aortenton,  desto  lauter  tritt  das  diastolische 
Geräusch  wieder  auf. 

Es  ist  klar,  dass  je  lauter  der  IL  Aortenton  war,  desto  kraftiger 
<iie  Heraarbeit  sein  musste,  gewiss  nicht  schwächer. 

Unser  Fall  besagt  sonach,  dass  mit  intensiver  Herzarbeit 
das  diastolische  Geräusch  zurückgeht,  mit  geringer  Herzarbeit 
dasselbe  wieder  auftritt. 

Fragen  wir  uns  nach  der  Erklärung  ffir  ein  solches  bisher  ganz 
unbekanntes  Verhalten,  dann  kann  nur  eine  einzige  Antwort  als  zu- 
treffend gelten,  nämlich  die,  welche  sich  auf  äusserst  interessante  ana- 
tomische Studien  von  Krehl,  denen  ebenso  Bombe rg  und  in  neuester 
Zeit  Albrecht  zustimmen,  stützt. 

Krehl  fand,  dass  einen  wesentlichen  Faktor  für  die  prompte 
Stellung  und  den  vollständigen  Schluss  der  Aortenklappen  die  unter 
diesen  situierten  Muskelwülste  des  linken  Ventrikels  darstellen  und 
gerade  durch  die  Kontraktion  dieser  Muskeln  Stellung  und  Schluss  der 
Aortenklappen  hauptsächlich  herbeigeführt  wird. 

Krehl  schliesst  aus  dieser  Tatsache  zweifellos  vollkommen  richtig, 
dass  es  nicht  bloss  valvuläre,  sondern  rein  muskulär  bedingte  Aorten- 
insufficienzen  geben  muss,  welche  durch  mangelhafte  Kontraktion  der 
Aortenmuskelwülste  erzeugt  sind. 
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Mein  Fall  schliesst  sich,  wie  ich  glaube,  an  diese  Beobachtung 
KrehTs  in  ausgezeichneter  Weise  an. 

Ich  erkläre  denselben  als  einen  Fall  einer  kombinierten  valvo- 
muskulären  Aorteninsufficienz,  wobei  bei  ausgiebiger 
Kontraktion  des  linken  Ventrikels  auch  die  Aortenmuskel- 
wülste  sich  ausgie^big  kontrahierten  und  hierdurch  einen  nur 
kleinen  Blutstrom  aus  der  Aorta  in  den  linken  Ventrikel  rück- 
fliessen  Hessen,  während  bei  schwächerer  Kontraktion  des 
linken  Ventrikels  und  der  Aortenmuskelwülste  eine  nur  un- 
genügende Stellung  und  Schliessung  der  Aortenklappen 
stattfand  und  hierdurch  ein  grösseres  Blutquantum  regur- 
gitierte. 

Dadurch  kam  es  zum  Wiederauftreten  eines  Geräusches, 
das  vorher  dank  der  besseren  Kontraktion  der  Muskelwülste  nur  so 
schwach  erzeugt  war,  dass  es  durch  den  zweiten  Ton  vollkommen  über- 
deckt wurde. 

Die  Schuld  aber,  dass  der  linke  Ventrikel  bald  kräftig,  bald 
minder  kräftig  sich  kontrahierte,  liegt  auch  in  diesem  Falle,  wie  die 
Berücksichtigung  zwischen  Betonung  des  II.  Aortentones  und  Dikrotie 
der  peripheren  Arterien  leicht  lehrt,  in  der  jeweilig  höhergradigen  oder 
geringergradigen  Erschlaffung  des  peripheren  Arteriensystemes. 

Und  der  Beweis  fiir  die  Richtigkeit  der  Deutung  meines  Falles 
ergibt  sich  durch  nichts  besser,  als  durch  die  Würdigung  des  histo- 
logischen Befundes;  denn  Dr.  Wiesel  konnte  überall,  nur  nicht 
in  den  Muskelwülsten  der  Aortenklappen  frische  myo- 
carditische  Veränderungen  nachweisen.  Gerade  die  Muskel- 
wülste der  Aortenklappen  waren  sonach  vor  allem  beföhigt,  erhöhte 
Arbeit  zu  leisten.  Dass  aber  das  ganze  Herz  trotz  seiner  ausgedehnten 
alten  myocarditischen  Veränderungen  bis  kurze  Zeit  vor  dem  Tode 
nicht  bloss  normal  leistungsfähig,  sondern  selbst  zu  erhöhter  Arbeit 
beföhigt  war,  dies  dürfte  auch  aus  der  Tatsache  zu  erschliessen  sein, 
dass  der  Kranke  trotz  seiner  Herzaffektion  die  schwere  Arbeit  eines 
Schlossers,  welche  an  das  Anpassungsvermögen  des  Herzens  grosse  An- 
forderungen stellt,  ohne  Spur  kardialer  oder  irgend  welcher  Beschwerden 
zu  verrichten  im  Stande  war.  Ich  sehe  sonach  in  diesem  interessanten 
Falle  von  valvo-muskulärer  Aorteninsufficienz  eine  erneute  Bestätigung 
meiner  eben  ausgesprochenen  Anschauung,   dass   das  Herz  bei  Typhus 
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erhöhte  Arbeit  leistet,  um  die  ErschlaflFung  der  peripheren  Blutbahnen 
zweckdienlich  auszugleichen. 

Diese  durch  klinische  Beobachtungen,  theoretische  Überlegungen 
und  Tierexperimente  gleich  bestätigte  Lehre  besitzt  meiner  Meinuni: 
nach  auch  prognostisches  Interesse. 

Auf  Grund  meiner  Beobachtungen  darf  ich  als  ein  neues,  äusserst 
wichtiges  und  verlässliches  Glied  in  der  Reihe  unserer  prognostischen 
Merkmale  beim  Typhus  abdominalis  das  Verhalten  des  IL  Aort^ntoneN 
einsetzen.  Ich  darf  den  Satz  aussprechen:  Wird  der  früher  betonte 
IL  Aortenton  gradatim  leiser,  dem  IL  Pulmonaltone  gleich,  schliesj?lich 
abnoiin  schwach,  nehmen  gleichzeitig  Dikrotie,  Spannung  und  Fölhmg 
der  peripheren  Arterien  ab  und  tritt  Kühle  und  Blässe  der  peripheren 
Körperteile  auf,  dann  sind  wir  zu  einer  infausten  Prognose  berechtigt. 
Diese  verbietet  sich,  solange  die  Betonung  des  IL  Aortentones  anhält. 

Curschmann  hat  in  seiner  schönen  Monographie  über  Bauch- 
Typhus  dem  Kapitel  der  Kreislaufsorgane  einen  eigenen  Abschnitt  g»*- 
widmet  und  dasselbe  mit  der  Erwägung  geschlossen,  dass  den  Unter- 
suchungen seiner  Schüler  zufolge  die  Vasomotoren  bei  akutei. 
Infektionskrankheiten  eine  zweifellos  hervorragende  RoUe  spielen.  Wi«* 
weit  dieselben  die  Kreislaufsstörungen  beim  Bauchtyphus  bestimmen, 
wieweit  das  Herz,  wieweit  beide  zusammen,  lasse  sich  zur  Zeit  absolut 
nicht  entscheiden.  „Zukünftige  Untersuchungen  werden  erst  fest- 
zustellen haben,  was  dem  Herzen  an  sich  und  was  den  Vasomotoren, 
endlich,  was  kombinierter  Schädigung  beider  zuzuschreiben  ist.*  l^h 
hoffe,  dass  meine  Studien  erfüllen,  was  Curschmann  von  künftigen 
Forschungen  erwartet. 
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Discussion. 

Herr  Federn  (Wien): 

Ich  möchte  an  den  Herrn  Vortragenden  eine  Frage  richten.  Ich 
möchte  wissen:  wenn  eine  Blatdruckerniedrigung  in  den  peripheren  Ge- 
fassen  ist,  so  soll  sie  durch  das  Herz  kompensiert  werden,  auf  welche 
Weise  dann  die  Blutdruokerniedrignng  nachzuweisen  ist.  Die  Blutdruck- 
emiedrigung  hängt  doch  ah  von  der  Arheit  des  Herzens.  Also  wie  hängt 
das  zusammen? 

Herr  Ortner  (Wien): 

Ich  glauhe,  dass  die  Herren  wohl  die  Eile  hei  mir  hemerkt  hahen. 
Ich  habe  infolgedessen  eins  vergessen.  Es  ist  ein  sehr  wichtiger 
Punkt.  Ich  habe  in  allen  diesen  Fällen  den  Blutdruck  exakt  gemessen, 
nach  Basch  einerseits  und  nach  Gärtner  andererseits,  zweimal  am 
Tage  und  kann  nur  behaupten,  bei  allen  diesen  Fällen  ist  der  Blutdruck 
normal.  Es  existiert  keine  Erniedrigung  des  Blutdruckes,  sondern  eine 
vollständig  normale  Beschaffenheit  des  Blutdruckes:  deswegen  Kompensation 
durch  das  Herz. 


iH' 


XIV. 

Neue  graphische  Methoden  nebst  Beobachtungen  Yon 
künstlich  erzeugter  Arhythmie  am  freiliegenden 

Menschenherzen. 

Von 

Prof.  Dr.  Aug.  Hofhiann  (DOsseldorf). 
Mit  5  Abbildungen. 


Die  graphische  Untersuchung  der  Herztätigkeit  ist  insofern  in  ein 
neues  Stadium  getreten,  als  neben  den  Studien,  welche  darauf  ausgingen, 
die  Gestalt  der  Herz-  und  Gefasskurven  festzulegen  und  pathologische  Ab- 
weichungen derselben  festzustellen,  nunmehr  die  zeitlichen  Verhältnisse- 
der  ablaufenden  Kurve  von  ganz  besonderer  Bedeutung  geworden  sind 
Die  subtilen  Untersuchungen  Engelmanns  am  Froschherzen  haben 
gezeigt,  dass  Störungen  der  einzelnen  Eigenschaften  des  Herzmuskek 
der  Reizerzeugung,  der  Reizbarkeit,  der  Reizleitung  und  der  Kontrak- 
tionskraft aus  graphischen  Aufzeichnungen  abgelesen  werden  können. 
Die  experimentelle  Begründung  dieser  Lehre  hat  bisher  nur  im  Tier- 
versuche ins  Auge  gefasst  werden  können.  Was  Engelmann  für  da> 
Froschherz  feststellte,  konnten  Cushny  undMathews,  sowie  Hering 
für  das  Säugetierherz  bestätigen.  Das  Studium  der  Pulskurve  hat 
Wenckebach,  Muskens  und  andere  dazu  geführt,  auch  beim 
Menschen  einige  dieser  Störungen  nachzuweisen  und  zwar  sind  bisher 
dem  Studium  dieser  Verhältnisse  ganz  wesentlich  nur  Pulskurven,  wif 
sie  an  der  Radialis  aufgenommen  sind,  zu  Grunde  gelegt  worden.  Da.^ 
Studium  der  Venenpulse,  wie  es  von  Riegel  angebahnt  und  in  neuerer 
Zeit  von  Mackenzie  und  D.  Gerhard  gefördert  ist,  fängt  erst  eben 
an,  für  die  Analyse  des  unregelmäfsigen  Pulses  eine  Bedeutung  zu 
gewinnen  und  doch  beruht  ein  grosser  Teil  der  Irregularitäten  auf 
einer  ungleichzeitigen  resp.  ungeordneten  Kontraktionsfolge  von  Vor- 
kammern und  Herz.  Wenn  es  auch  Mackenzie  mit  einem  relativ 
einfachen  Instrumentarium  gelang  im  Einzelfalle  die  Arbeit  der  vier 
Abteilungen    des   Herzens    gesondert  zur  Anschauung  zu  bringen,  so 
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muss  doch  demgegenüber  betont  werden,  dass  es  mit  den  von  ihm  an- 
gewandten Mitteln  wohl  nur  schwer  gelingen  dürfte,  häufig  derartige 
Beobachtungen  zu  machen.  Vor  allen  Dingen  ist  das  Halten  der  Auf- 
nahmekapsel und  zugleich  die  Beobachtung  der  beschriebenen  Kurve 
fast  unmöglich,  es  erfordert  jeder  Versuch  eine  Assistenz  und  das 
Resultat  ist  äusserst  schwierig  genau  zu  gestalten.  Sobald  der  Auf- 
nahmetrichter nur  ein  wenig  die  Haut  verlässt,  bleibt  die  Kurven- 
zeichnimg  aus,  die  kleinste  Verschiebung  des  Sphygmographen  bringt 
den  Aufnahme-Apparat  in  Unordnung.  Für  solche  subtilen  Unter- 
suchungen wird  man  nicht  des  Kymographions  entraten  können,  dessen 
Handhabung  eine  bedeutend  einfachere  ist,  als  die  des  Macken zie 'sehen 
oder  Ja que tischen  Instrumentes. 

Die  Aufnahmeinstrumente,  deren  ich  mich  bediene,  sind  einfache 
trichterartige  Kapseln,  die  in  eine  Bohre,  auf  die  ein  Duritschlauch 
gestreift  wird,  auslaufen.  Zur  Sicherung  der  Aufnahme  lasse  ich  die- 
selben durch  Gestänge  fest  anbringen,  und  so  auf  die  Haut  aufsetzen. 
Überzogen  sind  die  Kapseln  am  Trichterr^nde  mit  einer  dünnen  Gummi- 
Membran,  die  auch  erlaubt,  bei  leichter  Abhebung  des  Kapselrandes 
noch  recht  gute  Kurven  zu  schreiben.  Zur  Sicherung  des  Anliegens 
einerseits  und  zur  Aufhebung  der  durch  die  Atmungsbewegungen  ge- 
setzten Störungen  andererseits  lasse  ich  die  Stiele  der  Aufnahmetrichter 
durch  eine  etwas  weitere  Röhre  gehen.  Durch  eine  zwischenliegende 
Spiralfeder  ist  dieses  weitere  Rohr  mit  dem  in  ihm  verlaufenden  Stiele 
so  verbunden,  dass  bei  jedem  Drucke  gegen  die  Kapsel  diese  federnd 
vorgeschoben  wird.  Wird  die  äussere  Röhre  von  der  Klammer  ge- 
halten, so  kann  ganz  selbsttätig  der  Aufnahmetrichter  in  gedachtem 
Sinne  funktionieren. 

Mit  dieser  Aufnahmevorrichtung  gelingt  es  leicht,  Spitzenstoss- 
kurven  von  nahezu  gerader  Linie  trotz  der  dabei  fortgesetzten  Atmung 
zu  schreiben  und  somit  die  Wirkungen  des  Müller 'sehen  oder 
Va  1  s  a  1  v  a 'sehen  Versuches,  wie  sie  so  leicht  bei  angehaltenem  Atmen 
eintreten,  von  der  Kurve  fernzuhalten.  Mit  derartiger  Vorrichtung 
gelingt  es  durch  pneumatische  Übertragimg  auf  Marey'sche  Kapseln 
leicht  gute  Kurven  von  Herzstoss  oder  Karotis  oder  auch  von  den  Venen 
zu  erhalten,  in  denen  die  Atmung  nur  leicht  angedeutet  ist. 

Sehr  schwache  Bewegungen  lassen  sich  auf  diese  Weise  doch 
mit    genügender    Sicherheit    aufzeichnen.      Und    gerade    bei    Venen- 
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pulsen  handelt  es  sich  oft  um  nur  ganz  schwach  sichtbare  Bewegungen 
der  Haut,  die  die  Luft  im  aufgesetzten  Trichter  nicht  fortleitet.  Die  Luft- 
übertragung und  die  elastischen  Schwingungen  der  Membranen  wirkeD 
andererseits  auch  störend,  sodass  kein  klares  und  richtiges  Bild  der  zu 
übertragenden  Bewegung  entsteht. 

Für  diese  Zwecke  bediene  ich  mich  neuerdings  der  einfachen 
Zug-  und  Hebelübertragung  und  zwar  in  folgender  Form:  Leicht 
bewegliche  Aluminiumhebel  sind  nach  jeder  Seite  von  der  Achse  aus 
ocm  lang,  an  einem  Ende  befindet  sich  ein  konischer  Ansatz,  aul 
welchen  sich  ein  Schilfhebel  einsetzen  lässt,  der  an  seiner  Spitze  eine 
Borste  oder  etwas  Federkiel  trägt.  Im  Abstände  von  0,6  cm  befinden 
sich  in  dem  Aluminiumhebel  feine  Löcher,  in  diese  sollen  vor  und  hinter 
der  Achse  Häkchen  mit  Gewichtchen  eingehängt  werden.  Der  Hebel  wird 
durch  zwei  verschieden  schwere  (Jewichte  so  aequilibriert,  dass  der 
Auf-  oder  Niedertrieb  je  nachdem,  ob  man  die  Zugvorrichtung  vor 
oder  hinter  der  Achse  anbringen  will,  eine  bestimmte  im  Einzelfalle  zu 
bestimmende  Stärke  erhält.  Vermittelst  feiner  Häkchen  wird  ein  dünner 
Seidenfaden  in  irgend  eins  der  Löcher  eingehängt,  der  an  seinem  Ende  ein 
rundes  0,5  cm  im  Durchmesser  grosses  Scheibchen  von  Elfenbein,  CartoD 
'  oder  auch  Heftpflaster  trägt.  Dasselbe  ist  in  der  Mitte  durchbohrt  und 
der  seidene  Faden  ninmit  seinen  Anfang  von  der  Mitte  des  Plättchens. 
In  dem  Faden  selbst  ist  eine  Schlinge  so  eingeknotet,  dass  man  durch 
Vergrössem  oder  Verkleinem  derselben  den  Faden  leicht  verlängern  oder 
verkürzen  kann.  Klebt  man  nun  ein  solches  Plättchen  mit  Kollodium  auf 
die  Gegend  des  Spitzenstosses  und  arbeitet  mit  einer  entsprechenden  Hebel- 
länge, so  gelingt  es  fast  regelmärsig  eine  recht  deutliche  Kurve  zu  erhalten. 
Auch  die  epigastrische  Pulsation  lässt  sich  als  Ausdruck  der  Tätigkeit 
des  rechten  Ventrikels  so  aufschreiben.  Die  Halsvenen  sind  meistens 
in  ausgezeichneter  Weise  durch  dieses  Verfahren  der  Aufzeichnung  zu- 
gängig, ich  habe  nicht  nur  Kurven  der  Jugularis  interna  und  externa 
aufgenommen,  sondern  in  einem  Falle  sogar  deutliche  Venenpulskurven 
an  den  Armvenen  erhalten  (Fig.  I).  Das  sind  Bewegungsvorgänge,  die  sich 
bisher  der  Aufzeichnung  entzogen.  Allerdings  muss  man  beim  Schreiben 
des  Spitzenstosses,  der  epigastrischen  Pulsation  und  der  Halsvenen  den 
Atem  anhalten  lassen,  da  sonst  die  Kurve  zu  grosse  Atmungsschwanknngen 
erhält.  Bei  Atemstillstand  kann  man  aber  leicht  Kurven  zeichnen, 
namentlich  der  V.  jugularis,  welche  die  zeitlichen  Verhältnisse  gut  ab- 
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lesen  lassen  und  zwar  in  Fällen,  in  denen  auf  andere  Weise  ein  Vei 
puls  nicht  zu  schreiben  ist. 


Veneukurve  einer  Armvene  mit  Htbd  gesclirieben. 

Mit  diesen  hier  angegebenen  Methoden  habe  ich  insbesondere  einen 
Fall  von  freiliegendem  Hereen  zu  untersuchen  Gelegenheit  gehabt,  der 
mir  Gelegenheit  bot,  künstlich  Arhythmie  des  Herzens  zu  erzeugen  und 
ilieselbe  graphisch  aufzuzeichnen.  Es  handelt  sich  um  einen  32jährigen 
Htbreiner,  der  im  Jahre  1900  an  Pleuritis  erkrankt  war. 

Nach  ß  wöchentlicher  Spitalbehandlung  verliess  er  das  Kranken- 
baus ungeheilt,  ohne  dass  damals  eine  Punktion  vorgenommen  war. 
In  der  Folgezeit  litt  er  fortwährend  an  Atemnot  und  Atembeschwerden, 
ilie  sich  fortwährend  steigerten,  sodass  er  im  Juli  1901  wieder  das 
Krankenhaus  aufsuchte,  woselbst  durch  eine  Punktion  eine  Menge 
Flüssigkeit  entleert  wurde.  Es  wurde  jetzt  konstatiert,  dass  die  Lunge 
sich  nicht  mehr  ausdehnte  und  da  das  sich  ansammelnde  Exsudat  eiterig 
war,  so  wurde  am  22,  August  eine  Resektion  zweier  Rippen  in  der 
Axillarlinie  vorgenommen.  Diese  brachte  keine  wesentliche  Besserung 
und  am  19.  Februar  wurde  von  Herrn  Dr.  Arnolds  in  Düsseldorf  eine 
grosse  Thorakoplastik  gemacht:  von  der  2.  bis  11.  Rippe  wurde  von 
Jeder  Rippe  ein  grosses  Stück  reserziert.  Nunmehr  begann  die  Heilung. 
Es  legte  sich  die  erhalten  gebliebene  Brusthaut  der  Höhlung  an.  Bis 
auf  eine  kleine  seaemierende  Stelle  in  der  Tiefe  der  Höhle  ist  die 
Wunde  vernarbt.  Die  beigegebene  Abbildung  zeigt  besser,  als  die 
genaueste  Beschreibung  es  kann,  welcher  enorme  Defekt  der  Brusthöhle 
hier  entstanden  ist.    (Fig.  II.) 

Es  besteht  in  der  linken  Bnistbälfte,  5  cm  von  der  Mitte  des 
Stemums  beginnend,  eine  tiefe  Höhlung,  deren  Rückwand  von  der 
Scapula  gebildet  wird.     Die  erste  Rippe,  sowie  das  Schlüsselbein  sind 
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erhalten  und  halten  den  Schultergürtel  in  richtigem  Abstände.  Dir 
Scapula  ist  ebenfalls  vollständig  erhalten,  liegt  aber  an  ihrer  Vorder- 
tläche  fast  vollständig  frei,  denn  diese  ist  nur  von  Muskeln  und  Han; 
überzogen.  Die  Hehle  hat  eine  Höhe  von  19  cm  (an  der  AxiUarUnii- 
noch  von  10  cm)  die  grösste  Breite  beträgt  14  cm.  Nach  der  rechteo 
Seite  reicht  der  Brustkorb  des  Mannes  in  der  Höhe  der  4.  Kippe  bis 
Fig.  II. 


O  Ansatzpunkte  der  ScIiTeibTonichtung.  +  Beiistelle. 
14,5  cra  von  der  Mitte  des  Stei-nums.  Die  Hälfte  der  Breite  if> 
Frontalschnittea  würde  also  14,5  cm  betragen,  nach  links  dagegen  i>t 
sie  nur  5,5  bis  5,6  an  in  der  Höhe  der  3.,  4.  und  5.  Bippe.  Kf 
Höhle  ist  grösstenteils  mit  normaler  Haut  ausgekleidet,  die  lioit 
Mammilla  befindet  sich  in  der  Höhle.  An  der  Hinterwand  ist  narbigr; 
Gewebe  und  die  schon  erwähnte  kleine  secemierende  Hautstelle,  auf 
der  noch  vor  3  Wochen  ein  kleiner  Knochensplitter  geEogen  wurde. 

In  dieser  Höhle  ist  ein  lebhaftes  Pulsieren  sichtbar.     Schon  beim 
Blick  von  vom  sieht  man,  dass  die  nach  Mitte  zu  gelegene  Wand  der 
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Höhle  pulsatorische  Bewegungen  macht.  Man  sieht  deutlich  zwei  ver- 
schiedene Arten  von  Pulsationen :  im  oberen  Teile  der  Höhle  sieht  man 
eine  systolische  Vortreibung,  in  dem  unteren  eine  systolische  Einziehung 
der  Höhlenwand.  Bei  Palpation  fühlt  man  im  unteren  Teile  der  Höhle 
deutlich  den  linken  Herzrand,  wie  er  mit  der  Systole  zurückweicht  und 
hart  wird  und  bei  der  Diastole  sich  vortreibt  und  sich  weicher  anfühlt,  im 
oberen  Teile  der  Höhle  fühlt  man  einen  nach  hinten  und  oben  ziehenden 
mehr  als  fingerdicken  Strang,  welcher  sich  systolisch  vortreibt  und 
diastolisch  zusammensinkt.  Ein  systolischer  Spitzenstoss  ist  nicht  zu 
konstatieren.  Der  Mann  ist  im  übrigen  ganz  gesund,  die  rechte  Lunge 
reicht  vorn  bis  zur  8.  Rippe,  die  Leber  steht  zweifingerbreit  über  den 
Rippenbogen  hinaus  und  hat  eine  Gesamthöhe  von  11  cm,  die  Lunge 
ist  sonst  normal.  Ausser  etwas  anämischem  Aussehen  ist  an  dem 
Manne  nichts  nachzuweisen.  Die  Herzdämpfung  ergibt  nach  rechts  hin 
keine  wesentliche  Vergrösserung  oder  Verschiebung,  die  relative  Herz- 
dämpfung schneidet  einen  Finger  breit  rechts  vom  Stemalrande  ab. 

Es  fragt  sich  nun,   welche  Teile   des  Herzens   den   pulsierenden 
Stellen  entsprechen  und  dabei  ist  von  grösster  Wichtigkeit  festzustellen, 
ob   eine  irgendwie  erhebliche'  Verlagerung  des  Herzens  stattgefunden 
hat.    Zur  Zeit  des  grossen  Exsudates  soll  das  Herz  ganz  nach  rechts 
gewandert  sein.    Eine  orthodiagraphische  Aufnahme  zeigt  nun,    dass 
der  Herzschatten  nach  rechts  hin  ganz  normal  verläuft,  interessant  ist, 
dass  auch  nach  links  hin,  trotzdem  dort  die  Lunge  fehlt,  eine  ganz  deut- 
liche Abgrenzung  zu  erhalten  ist.    Es  ist  das  an  sich  nicht  wunderbar, 
da  nicht  nur  die  Lunge  den  Herzschatten  begrenzt,  sondern  derselbe 
als  Herzschatten  sich   auch  von  den  übrigen  Weichteilen  diflferenziert. 
Die  Masse  der  Weichteile  ist  aber  durch  das  Fehlen  der  Lunge  nur 
vermindert   worden.     Demnach   ist   anzunehmen,    dass    das   Herz   so 
ziemlich  seine  normale  Lage  wieder  erhalten  hat.    Wir  müssen  an- 
nehmen, dass  wir  in  der  Höhle  die  Pulsationen  des  linken  Ventrikels 
einerseits  und  im  oberen  Teile  die  der  A.  pulmonalis  wahrnehmen. 
Die    graphische   Registrierung    verdeutlicht   dieses;   wir    sehen,    dass 
während  der  Pulsation  in  der  unteren  Herzhälfte  sich  systolische  Ein- 
ziehungen zeigen,  in  der  oberen  systolische  Vortreibung,  wie  sie  jede 
in  die  A.  pulmonalis  geworfene  Blutwelle  hervomift.    Es  gelang  mir 
bis  jetzt  ßicht,  von  einer  Herzvorkammer  mit  Bestimmtheit  etwas  zu 
registrieren,  insbesondere  auch  nicht  vom  linken  Vorhofe,  dessen  Ohr 
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zweifellos  dem  linken  Herzrande  angehört.  Es  scheint  mir  fast,  als 
wenn  die  Aurikel-Pulsation  durch  die  starke  Pulmonalis-Pulsation  ver- 
deckt würde.  Beim  Husten,  Pressen,  und  jeder  Zwerchfelltätigkeit 
verändert  das  Herz  seinen  Platz,  bei  der  Inspiration  sinkt  es  bei  Rficke- 
lage  nach  rechts  und  unten,  bei  Exspiration  drängt  es  mehr  in  die 
Höhle  hinein,  ebenso  beim  Husten. 

Aus  allem  geht  hervor,  dass  der  Kranke  ein  vorzugliches  Unter- 
suchungsobjekt für  gewisse  Bewegungsvorgänge  am  Herzen  darbietet. 
Es  ist  ja  ein  erheblicher  Teil  des  Herzens,  hier  direkt  zugängig;  der 
ganze  linke  Herzrand  und  auch  ein  Teil  der  hinteren  Fläche  des 
Herzens,  die  A.  pulmonalis,  welche  die  Tätigkeit  des  rechten  Ventrikels 
präsentiert  und  vielleicht  noch  der  linke  Vorhof,  dessen  Registrierung 
mit  Sicherheit  mir  bisher  nicht  geglückt  ist.  Man  sieht  das  Hen 
hier  von  einer  Seite  freiliegen,  von  der  es  bisher  noch  nicht  eingehend 
untersucht  worden  ist.  Zwar  hat  von  Ziemssen  bei  der  Serafin 
die  Vorderfläche  des  Herzens  zum  grossen  Teile  studieren  können  und 
Jaquet  bei  einer  Fissura  sterni  Untersuchungen  angestellt,  die  aber 
auch  einen  Teil  der  Vorderfläche  umfassten. 

Aber  nicht  die  physiologischen  Vorgänge  waren  in  erster  Linie  das 
Objekt  meiner  Untersuchungen,  sondern  hier,  wo  ein  grosser  Teil  des 
linken  Ventrikels  freilag,  versuchte  ich  das  Herz  künstlich  in  arhyth- 
mische Tätigkeit  zu  setzen  und  experimentell  festzustellen,  ob  die 
Engelmann 'sehe  Lehre  von  der  Extrasystole  für  das  menschliche 
Herz  auch  zutrifft.  Die  Versuche  wurden  in  folgender  Weise  ausgeführt. 

In  Rückenlage  wurde  an  einem  tiefsten  Punkte  des  Herzrandes  auf 
der  Haut  der  Zughebel  angeklebt  oder  die  Aufnahmekapsel  angelegt, 
das  Herz  also  auf  erstere  Weise  quasi  suspendiert.  Zwar  ist  es  nicht 
das  Herz  selbst  was  hier  den  Angriffspunkt  abgibt,  sondern  die  be- 
deckende Haut,  unter  welcher  sich  das  Herz  verschiebt.  Doch  sind 
diese  Verschiebungen,  da  die  Haut  die  starken  Herzexkursionen  mit- 
macht, gering.  Die  Ausschläge  des  Hebels  waren  sehr  gross,  sodass 
man  nur  mit  kleiner  Vergi'össerung  schreiben  durfte.  Gereizt  wurde 
mit  dem  elektrischen  Strome  und  zwar  an  einer  oberhalb  des  Hebel- 
ansatzes gelegenen  Stelle  des  linken  Herzrandes  nach  der  Herzbasis  zu 
und  zwar  mit  einer  runden  Elektrode  von  3  cm  Durchmesser.  Die  andere 
Elektrode  stand  auf  der  rechten  oberen  Bauchgegend.  Somit  konnte 
man  annehmen,    dass  ein  grosser  Teil  des  Herzens  im  Bereiche  der 
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grössten  Stromdichte  lag.  Natürlich  wurde  sehr  vorsichtig  vorgegangen 
und  die  Stromstärke  stets  von  minimalen  Werten  an  langsam  gesteigert. 
Zunächst  mirde  mit  faradischem  Strome  gereizt,  aber  weder  anhaltende 
faradische  Ströme  noch  einzelne  Induktionsschläge  zeigten  irgend  eine 
direkte  Einwirkung  auf  die  Herztätigkeit.  Eine  leichte  Beschleunigung, 
welche  im  Verlaufe  der  wiederholten  Reizung  eintrat,  ist  wohl  nur  als 
Folge  der  schmerzhaften  Empfindung  aufzufassen,  insbesondere  muss 
ich  betonen,  dass  sich  auch  keinerlei  Verkleinerung  des  Herzens  während 
dieses  Versuches  zeigte ,  welche  nach  Angabe  einiger  Autoren  bei 
Faradisation  des  Herzens  eintreten  soll.  Die  Ausschläge  blieben  gleich 
gross  und  die  Kurvenordinate  stieg  oder  fiel  nicht.  Auch  bei  galvanischer 
Reizung  mit  schwachen  Strömen  war  keine  Einwirkung  auf  die  Herz- 
tätigkeit zu  beobachten.  Dieses  änderte  sich  aber,  als  Ströme  von  mehr 
als  20  ma  verwandt  wurden.  Ich  bin  bis  zur  Stromstärke  von  40  ma 
gegangen,  höher  hinauf  wagte  ich  nicht  zu  gehen,  um  nicht  Schaden 
zu  stiften,  obwohl  durch  galvanischen  Strom  beim  Tierherzen  nicht 
leicht  Schaden  entsteht  und  die  Tatsache,  dass  man  ein  „flimmerndes" 
Herz  durch  galvanische  Stromschläge  wieder  zum  Schlagen  bringen  kann 
die  Anwendung  galvanischer  Stromschläge  nicht  bedenklich  erscheinen 
lässt,  wie  ja  auch  die  Versuche  v.  Ziemssens  dartun.  Bei  dieser 
Stromstärke  gelang  es  von  bestimmten  Stellen  des  linken  Herzrandes 
aus  durch  einzelne  Kommutationen  und  zwar  wie  es  scheint,  stets  auf 
die  Kathode  hin,  Extrasystolen  des  Herzens  auszulösen.  Rasch  wieder- 
holte Kommutationen  brachten  oft  Häuftmg  der  Extrasystolen  zu  Stande. 
Man  muss  dabei  bedenken,  dass  Schliessung  und  Öffnung  mindestens 
zwei  Reize  bedeuten.  Die  Kommutationen  wurden  meist  i:asch  mehr- 
fach wiederholt,  da  ein  vereinzelter  Reiz  leicht  in  die  refraktäre  Phase 
fiel.    Aber  auch  bei  Einzelreizen  habe  ich  öfter  Extrasystolen  erhalten. 

Diese  Extrasystolen  sind  sowohl  am  Herzen  (Fig.  III  und  IV) 
wie  an  der  Carotis  und  an  der  Radialis  (Fig.  V)  zu  konstatieren  und 
Hessen  sich  mit  den  verschiedenen  graphischen  Methoden  aufzeichnen. 
Fig.  III  zeigt  eine  Herzkurve  mit  Suspensionshebel  gezeichnet.  An  den 
mit  Kreuzen  bezeichneten  Stellen  sind  Extrasystolen  ausgelöst  worden. 
Die  2  den  ersten  beiden  Extrasystolen  vorausgehenden  Perioden  sind  gleich 

7  ^  10  5 

den  3  Folgenden  =— £—  Sek.    Letztere  müssten  gleich  — ~—  Sek.  sein. 
Die  kompensatorische  Ruhe  ist  also  verkürzt.     Die  folgenden  3  Perioden 
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sind  verkürzt  auf  ~  Sek,  (statt  -  ^  -   Sek.).     Die  folgenden  3  Systolen. 

9 
eine  normale  und  3  Extrasystolen,  aind  ebenfalls        Sek.  lang  aberno- 

verkürzt.  Die  darauf  folgenden  Systolen  sind  noch  mehr  beschleunigt. 
so  dass  3  Systolen  nunmehr  -  Sek.  dauern.  Schon  in  dieser  Kant- 
ünden  sich  also  Extrasystolen  mit  und  ohne  kompensatorische  Habe. 
In  Fig.  IV  zeigt  sich  ebenfalls  der  den  Rhythmus  beschleunigende 
Einfluss  der  Extrasystolen.  Von  '  Sek.  sinkt  die  Periodenlänge  auf 
Fig.  III. 


L   Herzrand  mit  Hebel  geschritben,  bri  +  kQnstlich  erzeugte  Eilrasjsto]». 

-.-  Sek.     Hier  findet  sich  eine  verlängerte  kompensatoriacbe  Ruhe.    Bei 

9  6 

einer  Eitrasyst<ile  dauert  die  gesamte  Intermission  -^  Sek.  (statt  -^  Sek.). 

Aber  es  ist  möglich,  daaa  eine  2*"  minimale  Extrasystole  die  nicht  auf- 
gezeichnet ist  erfolgte,  da  wie  die  Reizmarkierung  zeigt  wiederholte 
Reize  gesetzt  wurden. 

Ganz  ähnlich  verhält  es  sich  an  der  Art.  radialis  (Fig.  V).  Auch 
hier  sehen  wir  die  PeriodenUnge  nicht  ganz  konstant,  sie  bewegt  sieb 
zwischen  --  und  -=-  Sek.,  die  einfache  Intermission  zwischen 


6,25 


und 
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— ^  Sek.    Auch  liier  sind  die  Iiitermissionen  nicht  immer  ein  ganzes 

Vielfechea  der  Periodenlänge. 

Eine  Ursache  dieser  Ungleichheit  ist  ja  wohl  in  der  Beeinflussung  des 
Rhythmus  durch  die  gesetzten  Reize  zu  suchen.  Ob  direkt  durch  die  Extra- 
systolen veranlasst  oder  ob  auf  psychischem  Wege  (durch  die  mit  der 
Reizung  verbundene  unangenehme  Empfindung)  wird  hier  der  Rhythmus 
bald  schneller  bald  langsamer  und  damit  die  Periodenlänge  bald  kleiner 

Fig.  IV. 
Obere  Linie  Zeit  0.2  Sek.    Untere  Linie  ßeizmarkierung. 


'  ^  ---  Sek.  !     *  " 

L.  Ventr.  (von  r.  nach  I.  zu  lesen)  mit  Luftübertragung  geschrieben. 

bald  grösser.  Aber  das  allein  erklärt  diese  Ungleichheiten  nicht.  Es 
finden  sich  vielmehr  häufig  Stellen,  an  denen  die  kompensatorische 
Kühe  fehlt,  d.  h.  die  neue  Systole  der  letzten  Eitrasystole  im  normalen 
Intervall  folgt.  So  in  Fig.  III.  Aus  diesen  Versuchen  zu  schliessen, 
dass  es  Kammerextrasystolen  beim  Menschen  ohne  kompensatorische 
Pause  gäbe,  wäre  verfrüht,  da  noch  eine  andere  Erklärung  möglich  ist. 
Wenngleich  der  Reiz  möglichst  an  der  linken  Kammer  angebracht 
wurde,  30  ist  doch  zu  bedenken,  dass  bei  der  hohen  Stromstärke  auch 
noch  möglicherweise  wirksame  Stroms ubleifen  die  Vorkammer  oder 
auch  die  Venen  getrofi'en  haben.     Die  dort  gesetzten  Reize  aber  haben 
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nach  Hering  bei  dem  Hunde  und 
Kaninchen  oft  Extrasystolen  ohne 
kompensatorische  Pause  zur  Folge, 
da  sie  das  Reizmaterial  an  den  Venen 
vernichten  und  nun  nach  normaler 
Pause  eine  neue  Systole  erfolgt. 
Dadurcti  wären  die  verkürzten  In- 
termissionen  zu  erklären.  VifUeicht 
aber  haben  die  Kammerextrasysto- 
len  beim  Menscbenherz  überhaupt 
nicht  immer  kompensatorische  Ruhe 
zur  Folge,  indem  sie  leichter  rück- 
wärts auf  den  Vorhof  und  zu  den 
Venen  fortgeleitet  werden  und  hier 
das  Reizniaterial  vernichten,  Pan 
hat  bereits  bei  Bradycardie  solchp?. 
nachgewiesen.  Das  stimmt  auch  mit 
der  klinischen  Beobachtung  gut 
überein.  In  manchen  mit  sicher 
durch  Extrasystolenhervorgerufenen 
Intermissionen  versehenen  Kurven 
finden  sieh  verkürzte  Pausen  d.  i.  Ex- 
trasystolen ohne  kompensatorisch!^ 
Ruhe.  Diese  verkürzten  Inter- 
missionen sind  mit  Sicherheit  ah 
Extrasystolen  bisher  nicht  zu  deuten 
gewesen.  Nach  diesen  experimen- 
tellen Ergebnissen  wird  man  darauf 
gefasst  sein  müssen,  beim  Menschen 
oft  verkürzten  durcli  Extrasystolen 
hervorgerufenen  Intermissionen  zu 
begegnen  und  man  wird  solche  Inter- 
missionen in  einer  Kurve,  in  der 
sieh  einige  Extrasystolen  sicher 
nachweisen  lassen,  auch  wenn  si"* 
verkürzte  Ruhe  zeigen,  als  Extra- 
systolen von  den  Venen,  von  den  Vor- 
höfen, vielleicht  auch  von  der  Kam- 
mer  ausgehend  ansehen  müssen. 
Im  übrigen  stimmen  die  Er- 
gebnisse im  wesentlichen  mit  denen 
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der  Tierversuche  überein.  Der  erste  Schlag  nach  der  Extrasystole  ist 
jedesmal  bedeutend  kräftiger,  als  die  sonstigen  Kontraktionen,  ein  Be- 
weis dafür,  dass  in  der  langen  Pause  Kontraktilität,  Leitungsvermögen 
etc.  sich  besonders  gut  erholt  hatten  Es  ist  somit  durch  diese 
Versuche  zum  ersten  Male  gelungen,  experimentell  beim  Menschen 
Extrasystolen  nachzuweisen.  Zwar  hat  auch  v.  Z  i  e  m  ss  e  n  vor  23  Jahren 
Untersuchungen  über  das  Verhalten  des  Herzens  gegenüber  dem  elek- 
trischen Strome  gemacht,  jedoch  waren  die  von  ihm  erhobenen  Kurven 
für  die  Lösung  der  Frage  der  Irregularität  des  Herzens  nicht  zu  ver- 
wenden, in  denselben  ist  jedenfalls  nirgends  eine  Extrasystole  mit  Sicherheit 
zu  erkennen,  zumal  die  Zeitschreibung  fehlt.  Franz  Hermann  Müller 
versuchte  bei  einem  Tetanie-Kranken  das  Herz  elektrisch  zu  erregen  und 
zwar  perkutan  durch  den  geschlossenen  Thorax  hindurch;  es  ist  ihm  dieses 
nicht  gelungen.  Weiterhin  bestätigen  aber  meine  Beobachtungen  die 
von  V.  Ziemssen  gemachten  Erfahrungen,  dass  das  Herz  ziemlich 
starke  galvanische  Ströme  anstandslos  verträgt.  Der  Kranke  zeigte 
nicht  die  geringsten  Störungen  des  Herzens  nach  den  Versuchen.  Ausser 
den  unangenehmen  Empfindungen  der  Stromschläge  hatte  er  keinerlei 
direkte  Empfindungen  von  seinem  Herzen.  Ich  möchte  noch  dabei 
bemerken,  dass  der  Kranke  niemals  während  seines  langjährigen 
Krankenhausaufenthaltes  irgend  eine  Unregelmäfsigkeit  des  Herzens 
gezeigt  hatte,  dass  somit  es  sich  hier  um  rein  experimentell  und  künst- 
lich erzeugte  Extrasystolen  handelte. 

Auch  in  therapeutischer  Beziehung  ist  das  Verhalten  des  Herzens 
zu  starken  galvanischen  Reizen  interessant.  Bei  Operationen  namentlich 
solchen  am  Herzen  selbst  oder  auch  bei  solchen  wo  man  das  Herz 
vom  Zwerchfelle  aus  reizen  kann  wird  unter  Umständen  bei  Herzstillstand 
in  Diastole  der  galvanische  Strom  imstande  sein  die  Herzbewegung 
wieder  in  Gang  zu  bringen. 


DiBcussion« 

Herr  Hering  (Prag): 

Ich  möchte  bemerken,  dass  ich  seinerzeit  in  dem  Artikel  über  die 
myoerethiscben  Unregelroäfsigkeiten  hervorgehoben  habe,  dass  Ziemssen 
bei  der  Katarina  Serafin  durch  mechanische  Reizung  Extrasystole  aus- 
löste. Die  Auslösang  durch  mechanische  Reize  ist  ja  vielleicht  noch  über- 
zeugender als  die  durch  elektrische  Reize.  Allerdings  hat  Ziemssen 
damals  die  Deutung  noch  nicht  gegeben,  weil  man  damals  die  Extrasystole 
noch  nicht  kannte.   Ich  habe  gerade  deswegen  darauf  aufmerksam  gemacht, 
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weil  es  eben  den  Beweis  mit  liefert^  dass  dasjenige,  was  wir  am  Tier- 
herzen darch  mechanische  and  elektrische  Reize  zu  erzeugen  Termögen, 
am  Menschenherz  durch  mechanische  Reize  ebenfalls  aasgelöst  werden  kann. 

Hinsichtlich  der  von  Herrn  Hoffmann  erwähnten  Rythmasänderungen 
sei  erwähnt,  dass  es  bei  ventrikulären  Extrasystolen  zu  verkflrzter  Bigeminio 
kommen  kann,  and  zwar  trifft  dies  dann  ein,  wenn  die  ventrikuläre  Extra- 
systole rückläufig  eine  Yorhofextrasystole  aoslAst.  Es  verhält  sich 
dann  so,  wie  wenn  ein  Yorhofbigeminus  vorläge.  Dies  beobachtet 
man  nicht  nur  beim  Tierexperimente,  sondern  aach  beim  Menschen. 

Bezüglich  der  Methode,  welche  Herr  Hoffmann  zur  Yerzeichnaog 
des  Yenenpulses  verwendet  hat,  sei  bemerkt,  dass  schon  Kroll  diese 
Methode  benutzt  hat,  sie  aber  nicht  weiter  verwendete,  da  sie  keine 
schönen  Kurven  lieferte.  Die  Kurven  von  Herrn  Ho  ff  mann  sprechen 
auch  nicht  dafür,  dass  diese  Methode  der  Yerzeichnung  des  Yenenpulses 
weitere  Yerwendung  finden  dürfte. 

Herr  Yolhard  (Giessen): 

M.  H. !  Ich  kann  Ihnen  hier  eine  Kurve  von  continuirlicher  Bigeminie 
des  Herzens  zeigen,  bei  der  das  zutrifft  und  bei  der  ich  diese  Erklärung  auch 
angegeben  habe,^)  dass  ventrikuläre  Extrasystolen  entgegen  der  allgemein 
üblichen  Annahme  den  Rhythmus  des  Herzens  ändern  können.  Bei  der 
Patientin,  die  wochenlang  kontinuierliche  Bigeminie  batte,  hörte  plötzlich, 
während  ich  sie  untersuchte,  die  Bigeminie  auf,  und  es  trat  ein  ganz  nor- 
maler Rhythmus  ein.  Dadurch  ist  die  Beurteilung  des  Falles  erleichtert. 
Ausserdem  hatte  die  Patientin  einen  merkwürdigen  Yenenpuls,  der  den 
Eindruck  erweckte,  als  wenn  ein  negativer  und  ein  positiver  Yenenpuls 
mit  einander  abwechselten.  Während  jeder  normalen  Carotiserhebung  ein 
Vorhofsvenenpuls  voraufging,  fällt  mit  jeder  Extraerhebung  der  Carotis  eine 
sehr  grosse,  steil  ansteigende  Venenwelle  zusammen.  Da  der  Bigeminus, 
wie  Sie  gleich  sehen  werden,  ein  verkürzter  ist,  so  wäre  zu  erwarten  ge- 
wesen, dass  auch  die  Yorhöfe  im  Bigeminus  schlagen.  Dies  ist  nicht  der 
Fall.  Das  beweist,  dass  der  Bigeminus  ein  ventrikulärer  ist.  Die  Dauer 
der  Extrasystole  beträgt  5,2  V5  Sekunden  mit  wenigen  Abweichungen.  Wenige 
Minuten  später  hatte  die  Patientin  den  gewöhnlichen  Rhythmus,  und  da 
betrug  die  Periode  4,6^/^  Sekunde.  Wenn  das  ein  gewöhnlicher  ventrikulärer 
Bigeminus  gewesen  wäre,  so  hätte  sich  hier  die  kompensatorische  Pause 
anschliessen  müssen,  und  das  Intervall  hätte  betragen  müssen  9,2,  statt 
dessen  war  es  wesentlich  verkürzt,  es  betrug  7,8  (2,6  4-  5,2j. 

Es  ist  dies  also  der  erste  Fall  von  verkürztem  ventrikulärem 
Bigeminus,  den  ich  so  erklärt  habe,  dass  die  extrasystolische  Erregung  so 
stark  war,  dass  sie  auf  den  Yorhof  zurückschlug  und  dort  alles  schon  vor- 
handene Reizmaterial  vernichtete;  infolgedessen  beginnt  jetzt  die  nächste 
Systole  fast  in  dem  normalen  Intervall.  Die  Differenz  von  5,2  zu  4.6 
erklärt  sich  leicht  aus  der  Zeit,  welche  die  Erregung  braucht,  um  vom 
Yentrikel  rücklaufend  nach  dem  Yorhofe  und  nach  der  Stelle  der  automati- 
schen Reizerscheinung  zurückzueilen. 

1)  Zeitschrift  f.  klin.  Medizin.    Band  83  (Riegelfestsehrift). 


XV. 

über  Probepnnktion  nnd  Punktion  des  Schädels. 

Von 

Ernst  Heisser  (Stettin). 

M.  H. !  Das  Bedürfnis,  durch  den  intakten  Schädel  hindurch  das 
<jrehirn  und  seine  Häute  probatorisch  zu  punktieren  ist  schon  wieder- 
holt empfunden  worden.  Bereits  in  den  50er  Jahren  gibt  Middel- 
d  0  r  p  f  ein  Verfahren  an,  mittelst  Einschnitt  durch  die  Weichteile  und 
mittelst  Drillbohrer  durch  den  Schädel  hindurchzugehen,  um  dann  eine 
Probepunktionsnadel  einzufuhren.  Er  hat  auch  bereits  in  2  Fällen 
eine  solche  Probepunktion  ausgeführt,  leider  ohne  genauere  Angaben 
zu  machen.  13  Jahre  später  hat  Maass  die  Probepunktion  nach 
Middeldorpfscher  Methode  warm  empfohlen,  sie  aber  anscheinend 
niemals  selbst  ausgeführt.  Dann  erst  wieder  im  Jahre  1884  haben 
Giebier  und  Spitzka  feine  Öfftiungen  in  den  Schädel  gebohrt,  um 
Einspritzungen  ins  Gehirn  zu  machen.  1889  empfiehlt  S  o  u  c  h  o  n  sein 
an  Hunden  geprüftes  Verfahren,  ohne  am  Menschen  Versuche  gemacht 
zu  haben.  In  den  90er  Jahren  hat  Meinhard  Schmidt  zuerst  bei 
dem  Verdachte  auf  Himabszess  eine  diagnostische  Himpunktion  ge- 
macht luid  beschreibt  im  Anschlüsse  an  seinen  negativ  verlaufenen  Fall 
Technik  und  Indikation,  das  Aussehen  des  Stichkanales ,  Wahl  der 
Punktionsstelle. 

Einige  Jahre  später  hat  Payr  wiederum  an  Hunden  gearbeitet 
und  einige  Instrumente  zur  Probepunktion  des  Gehirnes  angegeben. 

Schliesslich  hat  vor  einigen  Jahren  AlbertKocher  behufs  Ein- 
spritzung von  Tetanusserum  die  Middeldorpfsche  Methode  dahin 
verbessert,  dass  er  mit  dem  Drillbohrer  ohne  Anlegung  eines  Haut- 
schnittes nach  Durchstossung  der  Weichteile  durch  den  Knochen  hin- 
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durch  ging  und  der  ältere  Kocher  in  seinem  Werk  in  der  Noth- 
nag  eischen  Sammlung  empfiehlt  dieses  Vorgehen  auch  zum  Zwecke 
der  Probepunktion  aufs  wärmste. 

Indessen  sind  trotzdem,  soweit  ich  die  Literatur  kenne,  von  keiner 
Seite  Erfahrungen  über  wirklich  ausgeführte  Probepunktionen  mitgekilt 
worden  und  vergeblich  werden  Sie  auch  nur  das  Wort  , Probepunktion 
des  Gehirnes  durch  den  intakten  Schädeb  in  unseren  modernen 
Diagnostiken  und  Abhandlungen  suchen. 

Ein  Fall  von  Himabszess  in  der  motorischen  Region,  der  zwar 
Herdsymptome  machte,  aber  dadurch,  dass  er  keinerlei  ätiologische 
Anhaltspunkte  bot,  für  eine  Influenza-Encephalitis  gehalten  wurde  und 
unoperiert  starb,  war  für  mich  die  Veranlassung,  die  Frage  der  Probe- 
punktion durch  den  intakten  Schädel  hindurch  näher  zu  treten  und 
nachdem  ich  in  Gemeinschaft  mit  Hen-n  Dr.  Kurt  Pollack  120 mal 
diese  Probepunktionen  am  Lebenden  ausgeführt  habe,  erlaube  ich  mir 
über  deren  Resultate  einen  kurzen  Bericht  zu  erstatten. 

Abgesehen  von  vorübergehenden  Versuchen,  die  Weichteile  mit 
einem  spitzen  Pacquelin  zu  durchbohren,  die  ich  nur  erwähne,  um 
andere  davon  abzuhalten,  haben  wir  ähnlich  wie  Albert  Kocher 
stets  Haut  und  Knochen  ohne  jeden  vorhergehenden  Einschnitt  durch- 
bohrt; nur  benutzen  wir  nicht  den  Drillbohrer  und  durchstossen  nicht 
die  Weichteile  damit,  sondern  wir  benutzen  die  elektrische  Bohr- 
maschine, die  einen  feinen  Bohrer  von  2  mm  in  schnelle  Rotation  ver- 
setzt, so  dass  die  Bewegung  kaum  erkennbar  ist.  Dieses  Instrument 
durchbohrt  spielend  leicht  in  einem  Akt  Weichteile  und  Knochen, 
man  fühlt  genau,  wenn  man  die  Tabula  externa  sowie  interna  durch- 
bohrt. In  diesem  Augenblicke  wird  der  Bohrer  zu  momentanem 
Stillstande  gebracht  und  zurückgezogen.  Für  den,  der  die  ersten  Male 
dieses  macht,  ist  das  Gefühl  unangenehm,  als  könne  man  mit  dem 
Instrumente  in  den  Schädel  hineinfallen;  ich  kann  indessen  versichern, 
dass  nach  nur  einiger  Übung  nicht  einmal  die  Dura  dabei  verletzt 
wird. 

Durch  Einführung  eines  feinen  Röhrchens  und  einer  Metallboi^ste. 
wobei  die  Dura  mit  einem  lauten  Knacks  nachträglich  gesprengt  wird, 
habe  ich  mich  vielfaltig  hiervon  überzeugt.  Es  folgt  die  Einfuhrunir 
einer  Probepunktionsnadel :  unter  stetem  Ansaugen  wird  die  Nadel  von 
Stelle   zu   Stelle   weiter  vorgeschoben.     Die  hierzu  benutzten  Nadeln 


Neisser,  Peobepukktion  und  Punktion  des  Schädels.  291 


haben  Zentimetereinteilung,  tiefer  als  ca.  4—5  cm  soll  man  nicht  vor- 
dringen. 

Der  Stichkanal  der  Haut  verklebt  sofort,  Reaktionen  kommen 
nicht  vor.  Den  Bohrkanal  im  Schädel  haben  wir  noch  nach  3  Monaten 
wieder  passieren  können. 

Von  der  Einführung  anderer  Apparate,  der  angegebenen  pinzetten- 
oder  trichterartigen  Instrumente  haben  wir  keine  guten  Erfolge  ge- 
sehen, sie  vergrössern  den  Eingriff,  ohne  wesentlich  Besseres  zu 
leisten,  als  eine  gute  Nadel,  an  die  man  zur  Gewinnung  von  Him- 
substanz  eine  stärkere  bezw.  grössere  Spitze  ansetzen  kann.  Die 
Narkose  haben  wir  kein  einziges  Mal  angewendet,  auch  nicht  Kokain 
eingespritzt  wie  Kocher,  höchstens  etwas  Atylchlorid  benutzt.  Bei 
stark  pressenden  somnolenten  Kranken  kann  wohl  einmal  die  Narkose 
zweckmäfsig  sein. 

Wenn  somit  die  Technik  des  Bohrens  und  Einführung  der  Nadel 
eine  recht  einfache  ist,  so  wäre  es  nach  unseren  Erfahrungen  durchaus 
bedenklich,  an  jeder  beliebigen  Stelle  des  Schädels  eingehen  zu  wollen, 
vielmehr  ist  es  erforderlich,  imd  wir  haben  uns  die  Aufgabe  gestellt, 
eine  Reihe  von  Punkten  kennen  zu  lernen,  an  denen  man  die  ver- 
schiedenen Hirnlappen  am  besten  trifft,  ferner  solche,  an  denen  man 
gewisse  pathologische  Produkte  am  sichersten  zu  treffen  hoffen  darf, 
otitische  Abszesse  des  Schläfenlappens  und  des  Kleinhirnes,  Blutungen 
aus  vorderen  und  hinteren  Ästen  der  Meningea,  dieses  alles  bei  mög- 
lichster Vermeidung  von  Arterien,  Venen  oder  Sinus. 

Durch  Zuhilfenahme  topographischer  Hirnzeichnungen  ^)  können 
ohne  Anwendung  von  Instrumenten  in  leichtester  Weise  Punkte  ge- 
funden werden,  wo  der  vordere  Pol  des  Stimhirnes  sowie  die  Mitte 
seiner  oberen  Zirkumferenz  ebenso  auch  die  Mitte  der  Kleinhirn- 
Hemisphäre  getroffen  werden. 

Bei  Verdacht  auf  Abszess  empfiehlt  sich  ein  ebenfalls  leicht  be- 
stimmbarer höherer  Punkt,  der  näher  an  die  Fossa  sigmoidea  heran- 
kommen lässt.     Der  Sinus  bleibt  stets  in  gehöriger  Entfernung. 

Ebenso  wird  die  Mitte  des  Schläfenlappens  1 V2  cm  über  dem 
oberen  Ansätze  der  Ohrmuschel  bezw.  auch  1  cm  weiter  nach  vom  gut 


1)  In  Bezug  auf  alle  Einzelheiten   darf  ich  auf  eine   demnächst  erscheinende 

ausführliche     Arheit     hinweisen.      Die     Zeichnungen     wurden     dem     Kongresse 

demonstriert. 
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getroffen.  Bei  Verdacht  auf  Abszess  empfehlen  wir  V2 — '/4  ^^  ober 
dem  Ansätze  der  Ohrmuschel  einzugehen.  Beim  Eingehen  direkt  am 
Ansätze  der  Ohrmuschel  kann  bei  frontipetalem  Typus  des  Gehirnes 
(Froriep)  die  Nadel  eventuell  die  Basis  des  Schläfenlappens  nur 
streifen.  Schwieriger  verhält  sich  der  Zentrallappen.  Hier  ist  die 
Anlegung  eines  Messinstrumentes  erforderlich.  Wir  bestimmen  nicht 
die  ßo  1  an  do 'sehe  Furche,  sondern  nach  Kocher  die  Präzentralfiirche, 
durch  deren  Drittelung  nicht  bloss  die  Lage  der  Zentren  sehr  genau 
bestinmit  wird,  sondern  mit  deren  Anlegung  man  auch  zugleich  den 
Verlauf  des  vorderen  Hauptastes  der  Meningea  kennt. 

Durch  Anlegfung  der  Koch  ersehen  Linea  naso-lambdoidea  findet 
man  zugleich  den  Verlauf  der  Sylvischen  Furche,  wo  die  grosse  Vene 
cerebri  media  und  ein  Meningealast  verläuft,  mit  dem  sogen,  hinteren 
Schrägmeridian  die  Lage  von  Occipital-  und  Parietallappen,  in  denen 
zentrale  Punkte  ohne  Gefahr  grössere  Gefösse  zu  treffen,  ohne  weiteres 
gefunden  werden. 

Die  untersten  Partien  der  Zentralwindungen  sowie  die  Umgebung 
der  Fossa  Sylvii  sollen  möglichst  nicht  punktiert  werden,  da  hier 
Arterien  und  Venen  gross  imd  dicht  gestellt  sind.  Je  höher  in  der 
Präzentralfiirche  hinauf,  um  so  geringer  die  Gefahr  einer  Geföss-Ver- 
letzung.  Unsere  Punkte  liegen  also  ca.  1  cm  hinter  dem  vorderen 
Schrägmeridiane  Koch  er 's  nach  oben  vom  unteren  Drittelpunkte. 

Schliesslich  empfehlen  wir  zur  Punktion  vorderer  und  hinterer 
Meningealergusse  die  beiden  Krön  lein  sehen  Trepanationspunkte  bezw. 
bleiben  wir  1  cm  davon  entfernt. 

Wenn  ich  nun  von  den  klinischen  Erfahrungen  sprechen  soll,  die 
wir  an  unseren  30  Patienten  gesammelt  haben,  so  darf  ich  wohl 
bitten,  voraus  zu  erwägen,  was  für  ein  sprödes  Meterial  in  Betracht 
kommt.  Ich  sehe  von  der  Erwähnung  einer  nicht  geringen  Anzahl 
von  Fällen  ab,  bei  denen  der  negative  Ausfall  der  Probepunktion  uns 
von  grösserem  oder  geringerem  Werte  gewesen  ist,  uns  z,  B.  in  der 
Unterlassung  der  Probetrepanation  wesentlich  bestärkt  hat,  und  be- 
richte nur  über  positive  Ergebnisse.  Von  den  pathologischen  Produkten, 
die  wir  durch  Probepunktion  und  Punktion  gewonnen  haben,  nenne  ich 
an  erster  Stelle  , altes  Blut".  Ob  punktiertes  Blut  alt  ist,  Hess  sieh 
in  jedem  unserer  Fälle  mit  grosser  Sicherheit  bestimmen,  chokoladen- 
farbenes  oder  sonst  missfarbiges  Aussehen,  Dünnflüssigkeit  und  Unge- 
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rinnbarkeit,  vor  allem  das  Vorhandensein  kleiner  und  kleinster  schwarzer 
Partikel,  die  bei  mikroskopischer  Betrachtung  sich  als  verändertes  Blut 
erwiesen;  Hämatoidinkrystalle  oder  amorphes  Blutpigment  lassen 
hierüber  keinen  Zweifel. 

Der  Zufall  hat  uns  eine  fieihe  von  extra-  und  intraduralen  Blut- 
ungen zugeführt. 

M.  H.,  wenn  Jemand  ein  Trauma  erleidet  und  darnach  mit 
steigendem  Himdrucke  und  halbseitigen  Symptomen  eingeliefert  wird, 
so  weiss  Jeder,  was  zu  tun  ist;  ganz  anders  aber  jene  Fälle,  die,  sei 
es  bewusstlos,  mit  oder  ohne  Himdrucksymptome,  ohne  hemiplegische 
Zeichen  oder  ohne  Anamnese,  ohne  äussere  Verletzung  eingeliefert 
werden;  wie  oft  ist  in  solchen  Fällen  die  Schädelöfihung  unterlassen, 
oder  die  falsche  Seite  geöffnet  worden.  Ein  solcher  Fall  war  es,  in 
dem  wir  zuerst  durch  Probepunktion  15ccm  chokoladenfarbenes  Blut 
entleerten  (am  1.  h.  Krö  nie  in 'sehen  Punkte).  Die  Operation  deckte 
eine  grosse  intra-  und  extradurale  Blutung  auf.  Der  Tod  konnte  wegen 
gleichzeitig  bestehender  starker  Himzcrtrümmerung  nicht  abgewendet 
werden. 

Ähnlich  auch  ein  Patient  mit  grosser  intraduraler  pachymeningiti- 
scher  Blutung,  wo  wir  1 00  ccm  altes  Blut  entleerten  mit  dem  Erfolge 
ausserordentlicher  Besserung,  leider  erfolgte  ein  plötzlicher  Tod  im 
Kollaps,  ehe  etwas  weiteres  geschehen  konnte. 

Besser  erging  es  uns  mit  den  Fällen,  die  ich  Ihnen  hier  vorstellen 
kann.  Dieser  hier  kam  zu  Fuss  ins  Ki'ankenhaus,  wollte  nur  schlaf- 
los sein  und  Kopfschmerzen  haben.  Allmählich  traten  Jackson 'sehe 
AnföUe  mit  leichter  Bewusstseinstrübung  ein.  Keine  Andeutung  von 
einem  Trauma.  Wir  punktierten  am  Facialiszentrum  altes  Blut:  Die 
Operation  deckte  eine  grosse  intradurale  Blutung  auf.  Hier  wäre  wohl 
sicher  ein  Versuch  mit  Schmierkur  gemacht  worden.  Die  Probe- 
punktion Hess  den  Patienten  sofort  nach  Auftreten  schwerer  Symptome 
zur  richtigen  Therapie  gelangen. 

Dieser  andere  Patient  hier  hatte  schon  einmal  vor  einem  Jahre 
einen  Zustand  von  Schwindel,  Kopfschmerz,  Hinfallen.  Bei  einem 
zweiten  derartigen  Anfalle  bekam  er  Augenmuskellähmung,  Singultus 
und  yrurde  mit  Trachealrasseln  in  aufgegebenem  Zustande  punktiert. 
Aus  der  rechten  hinteren  Schädelgrube  entleerten  wir  in  2  Sitzungen 
180  ccm  Blut. 


294  Neisser,  Probepünktion  und  Piinktion  des  Schädels. 

Der  Patient  —  es  handelt  sich  wohl  um  einen  Fall  von  Pachv- 
meningitis  haemorrhagica  —  erholte  sich  sogleich  und  befindet  sieh 
auch  jetzt  leidlich  gesund. 

Ich  erwähne  ferner  ein  1  V2Jähriges  Kind,  das  14  Tage  vorher 
gefallen  war  und  allmählich  benommen  wurde.  Es  wurde  bei  loü 
Pulsen  in  der  motorischen  Region  punktiert.  Hier  konnte  ich  mittelst 
einer  Nadel,  deren  Spitze  weggeschnitten  war,  die  Dura  palpieren, 
bezw.  die  Diagnose  eines  extraduralen  Hämatoms  stellen,  dann  mit  der 
spitzen  Nadel  das  Fehlen  intraduraler  Blutimg  und  am  hinteren 
Krö nl ei n'schen  Punkte  das  Fehlen  eines  Blutergusses,  aber  das  Vor- 
handensein zertrümmerten  Hirngewebes  nachweisen ;  die  Entleerung  von 
nur  10  ccm  extraduraler  Flüssigkeit  leitete  momentane  Besserung  ein. 
Heilung  erfolgte  ohne  Operation. 

Erwähnt  sei  auch  noch  der  Fall  eines  Mannes,  der  bei  gutem  Be- 
finden Jackson 'sehe  Anfälle  hatte,  bei  dem  wir  an  der  betreffenden 
Stelle  der  motorischen  Region  Hämatoidin  zu  Tage  förderten.  Die 
Operation  zeigte  ein  völlig  normales  Gehirn.  Auf  unseren  Befund 
hin  erfolgte  tiefer  Schnitt  an  der  betreffenden  Stelle.  Es  fand  sich 
im  Marke  ein  kaum  haselnussgrosses  Gliom  (Bestätigung  des  Präpa- 
rates: Professor  Lu  bar  seh),  das  enukleiert  wurde.  Der  Patient  ist 
bisher  frei  von  Anfallen. 

Ich  darf  somit  sagen,  dass  die  Entleerung  alten  Blutes  durch  die 
Schädelpunktion  uns  diagnostisch  wie  therapeutisch  gute  Dienste 
geleistet  hat.  Es  bedarf  indessen  der  Erwähnung,  dass  die  Gewinnung 
alten  Blutes  natürlich  nicht  identisch  ist  mit  der  Indikation  zur 
Operation. 

Ob  z.  B.  intradurales  altes  Blut  wie  in  einem  unserer  Fälle  aus 
einer  durchgebrochenen  Blutung  der  inneren  Kapsel  stammt,  oder  ob 
wie  in  einem  anderen  Falle  die  intradurale  Blutung  nur  gering, 
während  grosse  Hirnzertrümmerungen  gleichzeitig  vorhanden  sind,  kann 
die  Punktion  nicht  anzeigen,  es  bleibt  soweit  möglich  der  klinischen 
Erwägung  überlassen  und  ich  könnte  nur  davor  warnen,  einzig  und 
allein  aus  der  Entleerung  kleinster  Partikel  alten  Blutes  auf  eine  grössere 
entferntere  Blutung  zu  schliessen. 

Den  Träger  einer  anderen  pathologischen  Flüssigkeit  in  der 
Schädelhöhle  stelle  ich  ihnen  hier  vor,  er  würde  ein  noch  grösseres 
praktisches    Interesse    beanspruchen   können,    wenn   er   nicht   zu  den 
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seltensten  Fällen  gehörte;  er  kam  unter  den  Erscheinungen  eines  Hirn- 
tumors, Stimhirn  oder  Kleinhirn,  Körperseite  unbestimmbar,  zu  uns, 
wurde  benommen  und  bei  4  Atemzügen  in  der  Minute,  sodass  der  Tod 
erwartet  wurde,  punktiert: 

Rechtes  Stirnhim,  linkes  Stirnhirn,  rechtes  Kleinhirn  vergeblich. 
Aus  der  linken  hinteren  Schädelgrube  entleerten  wir  —  während 
Spinal-  und  Ventrikelflüssigkeit  wasserklar  und  eiweisslos  waren  — 
50ccm  bernsteingelber  klarer  Flüssigkeit  mit  40  pro  M.  Eiweiss,  die 
sofort  in  toto  gerann,  mit  dem  Erfolge,  dass  der  Patient  sich  sofort 
erholte.  Er  bekam  noch  mehrere  leichte  Rezidive,  innerhalb  1 1  Monaten 
haben  wir  ihn  noch  4  mal  stets  ohne  Narkose  punktiert,  sodass  wir  im 
ganzen  125  gr  stets  der  gleichen  Flüssigkeit  entleerten.  Das  letzte 
Mal  nach  einem  gesunden  Intervall  von  6  Monaten  habe  ich  ihn  vor 
knapp  14  Tagen  punktiert,  dabei  festgestellt,  dass  die  betr.  Höhle 
noch  einen  Durchmesser  von  2'/^  cm  hat  (Verschieben  der  Nadel, 
Messung  an  der  Nadel  von  dem  Augenblicke  wo  Flüssigkeit  erhalten 
wird  bis  zu  dem  Augenblicke,  wo  keine  mehr,  sondern  Himsubstanz. 
letztere  übrigens  völlig  normal,  gewonnen  wird). 

Ich  kann  hier  nicht  näher  auf  den  Fall  eingehen,  nur  soviel  da- 
von, dass  es  sich  jedenfalls  nicht  um  einen  erweichten  Tumor, 
sondern  ohne  Zweifel  um  eine  jener  seltenen  benignen  Meningealcysten 
handelt. 

Von  anderen  pathologischen  Produkten,  die  wir  durch  Hirn- 
punktionen gewonnen,  erwähne  ich  eine  serös  eitrige  Flüssigkeit,  die 
wir  aus  der  hinteren  Schädelgrube  eines  Kindes  punktierten,  dessen 
Spinal-  und  Ventrikelflüssigkeit  klar  und  vermehrt  war  und  hohen 
Druck  hatte.  Auch  die  Ursache  dieser  zirkumskripten  basalen  Meningitis 
hatten  wir  in  der  Hand,  ohne  sie  zu  erkennen.  Wir  förderten  nämlich 
aus  dem  linken  Kleinhirne  nekrotisches  Gewebe  zu  Tage;  es  ent- 
stammte, wie  die  Sektion  zeigte,  dem  Käse  eines  Hirntuberkels.  Von 
anderen  Tumoren  haben  wir  nur  an  der  Leiche  uns  überzeugen  können, 
dass  von  einem  erweichten  Kleinhirnsarkome  sowie  von  einem  Endo- 
theliome  der  Dura  mit  der  Spritze  durch  die  Dura  hindurch  Tumor- 
gewebe erhalten  werden  konnte. 

Schliesslich  will  ich  noch  erwähnen,  dass  bei  starkem  Hvdro- 
<?ephalu8  bei  Tumor  etc.  eine  häufig  wiederholte  Punktion  am 
Koch  er 'sehen  Punkte  (nahe  dem  Bregma)  durch  den  direkten  Einfluss 
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auf  den  Ventrikel  und  die  Benutzung  desselben  Stichkanales  sich  als 
recht  vorteilhaft  erwies.  • 

Leider  hat  uns  das  Material,  das  wir  uns  am  meisten  erwünschten, 
völlig  im  Stich  gelassen:  Hirnabszesse  sind  bisher  nicht  in  unsere 
Hände  gekommen.  Und  doch,  m.  H.  zweifle  ich  nicht  daran,  dass 
eben  hier  Probepunktionen  durch  den  intakten  Schädel  hindurch  viel- 
fach ein  vortreffliches  Hilfsmittel  der  Diagnostik  bilden  werden.  Ein 
Blick  in  die  Kasuistiken  von  v.  Bergmann,  Körner  etc.  zeigt  uns 
reichlich  Fälle,  wo  zwischen  Tumor  bezw.  Tuberkel  und  Abszess  nicht 
unterschieden  werden  konnte,  wo  die  Craniotomie  als  nicht  genügend 
indiziert  bezw.  als  zu  grosser  Eingriff  abgelehnt  wurde,  oder  Fälle, 
wo  nach  vergeblicher  Trepanation  eine  zweite  Trepanation  nicht  ge- 
wagt wurde  oder  wo  erst  nach  mehrfacher  Trepanation  der  Abszess 
gefunden  bezw.  nicht  gefunden  wurde.  Insbesondere  spreche  ich  von 
den  Fällen,  in  denen  Kleinhirnsymptome,  aber  kein  Hinweis  auf  die 
rechte  oder  linke  Seite  vorlagen,  oder  wo  zwischen  Schläfenlappen  und 
Kleinhirn  einer  Seite  die  Diagnose  schwankte.  In  manchen  dieser 
Fälle  werden,  wie  ich  hoffe,  der  Probepunktion  durch  den  intakten 
Schädel  Erfolge  nicht  versagt  bleiben. 

Freilich,  m.  H.,  geht  es  schon  aus  den  oben  erwähnten  anatomi- 
schen Verhältnissen,  insbesondere  der  Gehimvenen  hervor,  dass  die 
Probepunktion  des  Gehirnes  durch  den  Schädel  nicht  unter  allen  Um- 
ständen und  bei  jedem  Falle  eine  harmlose  Vornahme  sein  kann.  Um 
wieder  von  eigenen  Erfahrungen  zu  sprechen,  so  haben  wir  allerdings 
bei  30  Patienten  klinisch  nur  2  mal  und  unter  besonderen  Umständen 
Verschlechterungen  des  Befindens  erlebt,  einmal  bei  der  Entleemng 
eines  Hydrocephalus  bei  Hirntumor,  was  bekanntlich  bei  Lumbal- 
punktionen ebenfalls  vorkonamt,  ein  andersmal  gab  es  bei  einem  halb 
benommenen,  expiratorisch  stark  pressenden  Patienten,  der  an  einem 
Glioma  apoplecticum  an  einer  von  der  Punktionsstelle  weit  entfernten 
Stelle  litt,  eine  Blutung  in  dasselbe  bezw.  einen  Durchbruch  in 
die  Meningen;  ein  Ereignis,  das  an  sich  bedauerlich,  allein  für  die 
Dignität  unseres  Verfahrens  leicht  abschätzbar  ist  und  wohl  kaum  in* 
Gewicht  fallt. 

Dagegen  soll  durchaus  nicht  verschwiegen  werden,  dass  bei  Sek- 
tionen, wenn  auch  selten,  kleinste  und  kleine  Blutungen  an  den 
Punktionsstellen  in  der  Pia  resp.  in  der  Himsubstanz  gefunden  wurden. 
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klinisch  haben  wir  niemals  Erscheinungen  davon  gesehen,  arterielle 
oder  Sinusblutungen  haben  wir  nicht  erlebt.  Und  solche  piale 
Blutungen  ra.  H.  können  natürlich  auch  nach  der  Trepanation  ebenso- 
wenig wie  bei  der  Probepunktion  mit  Sicherheit  vermieden  werden. 
Ohne  genügende  Indikation  sollte  indessen  auch  die  Probepunktion  des 
Gehirnes  durch  den  intakten  Schädel  nicht  vorgenommen  werden  und 
sie  bleibt  am  besten  trotz  der  Einfachheit  ihrer  Ausfuhrung  der  Klinik 
und  dem  Krankenhause  vorbehalten. 


XVI. 

Beiträge  zur  Physiologie  der  Herznerven. 

Von 

Professor  Dr.  Leon  Asher  (Bern). 
Mit  3  Abbildungen  im  Texte. 

Das  normale  Herz  steht  unter  der  Herrschaft  seiner -extrakar- 
dialen Nerven  und  es  gehört  daher  zu  unseren  Aufgaben,  die  Wirkungs- 
weise derselben  zu  erforschen.  Bei  dem  hohen  praktischen  Interesse, 
welches  die  extrakardiale,  nervöse  Beeinflussung  des  Herzens  besitzt, 
kann  es  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  sich  an  der  Lösung  der  genannten 
Aufgabe  die  Anhänger  der  verschiedenen  theoretischen  Anschauungen 
über  die  Natur  des  Herzschlages  beteiligten. 

unter  den  Problemen,  welche  sich  bei  der  Betrachtung  der  Inner- 
vation des  Herzens  darbieten,  ist  eines  der  bemerkenswertesten  die  Tat- 
sache, dass  zwei  in  ihrem  Effekte  entgegengesetzte  Nerven,  Vagus  und 
Accelerans,  das  Herz  zu  beeinflussen  vermögen.  Das  Herz  teilt 
die  Eigenschaft  im  Besitz  sogenannter  antagonistischer  Nerven  zu  sein 
mit  einer  ganzen  Reihe  muskulöser  Gewebe  im  Organismus.  Dieser 
Umstand  eröffnet  die  Aussicht,  dass  durch  den  Anschluss  an  ein  weiteres 
physiologisches  Gebiet  die  Fragestellung,  auf  die  es  fiir  ein  tieferes 
Eindringen  in  das  berührte  Problem  ankommt,  schärfer  und  allgemein 
gültiger  sich  wird  fassen  lassen. 

Antagonistische  Ner\-en  gehen  zu  solchen  muskulösen  Gebilden, 
welche  nach  J.  W^  L angle y  als  „autonom"  bezeichnet  werden  können, 
d.  h.  welche  mehr  oder  weniger  unabhäng  vom  Zentralnervensysteme  ihre 
Bewegungen  auszuführen  befähigt  sind.  Die  zu  ihnen  gehenden  Nenen- 
fasern  vermögen  die  Bewegungszustände  entweder  zu  verstärken  bezw. 
anzuregen  oder  aufzuheben  bezw.  zu  schwächen.     Anatomisch  sind  diese 
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muskulösen  Organe  ausgezeichnet  durch  das  Vorkommen  von  Nervennetzen ; 
dies  gilt  beispielsweise  vom  Herzen,  von  den  Gefässen,  vom  Darme,  von 
der  Blase.  Auf  die  Möglichkeit,  dass  es  Ausnahmen  von  den  soeben 
aufgestellten  Regeln  gibt,  sei  an  dieser  Stelle  nicht  eingegangen.-  Die 
Frage  nun,  welche  aufzuwerfen  ist,  lautet;  „Wodurch  kommt  es,  dass 
von  zwei  zu  demselben  Gebilde  gehenden  Nerven  der  eine,  wenn  er 
erregt  wird,  Kontraktion,  der  andere  Hemmung  veranlasst? 

Gerade  vom  Studium  der  Herznerven  ausgehend  sind  eine  Reihe  von 
Antworten  auf  die  aufgeworfene  Frage  gegeben  worden.  Aus  praktischen 
Gründen  schon  empfiehlt  es  sich  die  Discussion  vorerst  einzuschränken 
auf  die  ganz  allgemein  unterschiedenen  zwei  Nervenwirkungen,  der  hem- 
menden und  beschleunigenden  Nervenfasern.  W.  Engelmann  hat  be- 
kanntlich eine  grössere  Anzahl  von  Nervenwirkungen  angenonmien,  sodass 
die  Berücksichtigung  von  mehr  als  zwei  Nervenfaserarten  erforderlich 
scheinen  könnte.  Aber  einerseits  ist  die  Gaskell'sche  Suspensions- 
methode, deren  Engelmann  sich  bei  seinen  zu  diesen  Unterscheidungen 
führenden  Untersuchungen  bediente,  ein  Verfahren,  welches  mir  gerade 
für  diesen  Zweck  nicht  hinreichend  sicher  und  einwandsfrei  zu  sein 
scheint.  Andererseits  hat  H.  E.  Hering  in  scharfsinniger  Weise  Be- 
denken gegen  die  prinzipielle  Möglichkeit  der  von  Engelmann  gemachten 
weiteren  Einteilung  erhoben. 

In  den  letzten  Jahren  ist  es  namentlich  die  von  Gaskell  auf- 
gestellte Lehre  gewesen,  welche  als  Erklärung  der  Wirkungsweise 
des  Vagus  und  des  Accelerans  von  vielen  Seiten  angenommen  wurde. 
Dieselbe  besagt,  dass  der  eine  Nerv,  der  Accelerans,  ein  katabolischer 
der  andere,  der  Vagus,  ein  anabolischer  sei.  Zunächst  sollte  damit  be- 
hauptet werden,  dass  die  Prozesse,  welche  im  Herzen  ausgelöst  würden, 
anabolischer,  beziehentlich  katabolischer  Natur  seien.  Zu  einer  wirklichen 
Erklärung  wurde  diese  Aussage  aber  erst  durch  die  weitere  Annahme,  dass 
die  Nerven  selbst  verschieden  seien,  das  heisst  voneinander  verschiedene 
Prozesse  leiten.  Es  ist  klar,  dass  die  durchaus  verschiedenen  EfiFekte  des 
Vagus  und  des  Accelerans  verständlich  sind,  wenn  schon  der  Vorgang, 
welchen  sie  dem  Herzmuskel  zuleiten,  ein  ungleicher  ist.  Die  Tatsache, 
dass  mit  dieser  Lehre  der  Anschluss  an  die  auf  einem  ganz  anderen  Ge- 
biete gewonnenen,  viel  tiefer  begründeten  Anschauungen  von  E.  Hering 
über  den  Stoffwechsel  der  nervösen  Substanz  erreicht  war,  mag  neben 
der  Erleichterung  des  Verständnisses  antagonistischer  Nervenwirkungen 
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viel  dazu  beigetragen  haben,  der  Gaskeirschen  Lehre  einen  grossen 
Anhängerkreis  erworben  zu  haben.  Die  GaskelTschen  Lehren  über 
die  antagonistischen  Herznerven  gehören  zu  den  wichtigsten  Grund- 
lagen der  myogenen  Herztheorie,  sowohl  in  historischer  wie  auch  in 
logischer  Hinsicht. 

Die  Anschauung  nun,  dass  die  beiden  Nerven  Vagus  und  Acce- 
lerans  Leiter  von  zwei  ihrem  Wesen  nach  verschiedenen  Prozessen  seien, 
ist    durch     die    grundlegenden   Versuche    von    J.  N.  Langley    vom 
Jahre  1897/1898  unhaltbar  geworden.     Derselbe  wies   nach,  dass  man 
Nerven,  welche  zum  autonomen  (sympathischen)  Systeme  gehören  und 
die  in  ihrer   Funktion  von  einander  gerade  so  verschieden  sind,  wie 
Vagus    und    Accelerans,    mit    einander    zur   funktionellen  Vereinigung 
bringen  könne.     Es  kommt   also   nicht   darauf  an,    welcher   Ner\'  zu 
einem  bestimmten  Orte  gehe,  sondern  darauf  an,  welches  der  Ort  sei 
an  dem  der  Nerv  seine  Endigung  finde.    Mit  dieser  Feststellung  ist 
wie  ich  schon  in  anderen  Publikationen  hervorgehoben  habe,  die  ganze 
Frage    des    Antagonismus    von    Vagus    und    Accelerans    und    damit 
der  antagonistischen  Nerven   überhaupt  von    neuem  aufgerollt.     Denn 
die  Gaskeirsche  Lehre  könnte  nur  noch  in  der  Form  fortbestehen, 
dass  zwei  an   und   für   sich    gleiche   Nervenprozesse    entgegengesetzte 
Zustandsänderungen  der   Muskulatur   henorbrächten,    deren  Zustande- 
kommen noch   unbekannt  ist.     Hier  ist  nun  Gelegenheit  gegeben,  an 
die  Vorstellungen   von   C.  Ludwig   anzuknüpfen,   welcher  auf  Grund 
der  Baxt 'sehen  Versuche  die  Ansicht  aussprach,  dass  der  Antagonis- 
mus   von   Vagus     und   Accelerans    keineswegs    auf    einer     einfachen 
Summierung  zweier  Kräfte  beruhe,  die  nach  entgegengesetzter  Richtung 
auf  denselben  Angriffspunkt  wirken,  sondern  dass  die  beiden  Nerven 
an   getrennten   Stellen   in  das  Getriebe  des  Herzens  eingreifen.    Zur 
gleichen   Anschauung    gelangte   v.  Frey    auf  Grund    der    Tatsachen, 
welche  er  bei  gleichzeitiger  Reizung  der  Gefässerweiterer  in  der  Chorda 
tympani  und  der  Gefässverengerer  im  Sympatikus  fand.     Wenn  auch 
Einzelheiten  der   Baxt 'sehen  Arbeit   von    Meltzer,  0.  Frank  und 
Reid  Hund    berichtigt    wurden,   bin   ich  doch   mit  0.  Frank  der 
Meinung,  dass  im  Prinzip  die  Ludwig'sche  Meinung  zu  Recht  besteht 

Vorerst  will  ich  eine  neue  Methode  beschreiben,  mit  welcher 
ich  am  Kaltblüter  die  Wirkungsweise  der  Herznerven  untersuche. 
Dieselbe    ist    eine    Modifikation    der  Suspensionsmethode,   indem  ich 
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dieselbe  dahin  abgeändert  habe,  dass  das  Herz  während  des  ganzen 
Versuches  mit  Nährflüssigkeit  durchspült  werden  kann.  Neben  der 
ünexaktheit  der  Suspensionsmethode  für  die  Wiedergabe  der  mecha- 
nischen Verhältnisse  des  Herzschlages  ist  bekanntlich  das  Fehlen  einer 
genügenden  Ernährung  des  Herzens  als  ein  Hauptnachteil  der  sonst 
so  bequemen  Methode  empfunden  worden.  Die  Durchspülung  ge- 
schieht durch  eine  in  den  Vorhof  oder  Sinus  eingebundene  Kron- 
eck er 'sehe  Doppelwegkanüle.  In  die  Aorten  kommen  gleichfalls 
Kanülen.  Das  wesentlichte  ist  die  Doppelwegkanüle  in  dem  Sinus. 
Dieselbe  gestattet  mit  sehr  variabler  Geschwindigkeit  die  Speisung^*- 
flüssigkeit  durch  den  Vorhof  zu  treiben.  Bei  dem  alten,  von  Coats 
zuerst  gebrauchten  Verfahren,  wo  nur  eine  Kanüle  in  den  Vorhof  kam, 
war  das  nicht  möglich,  weil  der  Abfluss  nur  durch  den  Ventrikel  statt- 
fand. Ferner  kommt  es  bei  Fehlen  des  seitlichen  Abflusses  eventuell 
zu  Druckwellen  im  Vorhofe,  welche  gerade  bei  Untersuchungen  der 
Wirkung  der  Herznerven  eine  grobe  Fehlerquelle  geben  können.  Denn 
die  Wirkung  des  Vagus  ist  unter  anderem  vom  Drucke  im  Vorhof 
abhängig.  Das  Abflussrohr  aus  dem  Vorhofe  gestattet  in  bequemer 
Weise  den  Druck  im  Vorhofe  zu  variieren,  indem  dasselbe  gehoben  und 
gesenkt  werden  kann.  Am  Anfangsteile  des  Abflussrohres  dicht  hinter 
dem  Vorhofe  wird  ein  kleines  Quecksilbermanometer  zum  Messen  des 
Vorhofsdruckes  angebracht.  Die  eine  Aorta  kann  mit  einem  kleinen 
Federmanometer  verbunden  werden.  Soll  das  Herz  dem  Einflüsse  der 
Kälte  und  Wärme  unterworfen  werden,  so  werden  vermittelst  eines 
Gabelrohres  an  die  Einflussröhre  Mariotte'sche  Flaschen  mit  wanner 
und  kalter  Flüssigkeit  angeschlossen.  Der  Vorhof  nimmt  sofort,  der 
Ventrikel  nach  einiger  Zeit  die  gewünschte  Temperatur  an.  Einige 
Nebeneinrichtungen  übergehe  ich  an  dieser  Stelle,  da  dieselben  an  der 
Demonstrationstafel  hinreichend  sichtbar  sind. 

Mit  Hilfe  dieser  Methode  habe  ich  an  Frosch-  und  Schildkröten- 
herzen üntei-suchungen  angestellt  über  den  Einfluss  des  Ernährungs- 
zustandes, der  Temperatur  und  des  intrakardialen  Druckes  auf  die 
Erregbarkeit  des  Vagus,  zum  grossen  Teile  gemeinschaftlich  mit 
K.  Pretschistensky.  Die  Erregbarkeit  des  Vagus  wurde  mit  Hilfe 
von  einem  sehr  genauen,  von  Kronecker  in  die  Versuchstechnik  ein- 
geführten Heizapparate  geprüft,  einem  Schlitten apparate  mit  Spülkontakt, 
dessen  Stromquelle  die  sehr  konstante  Gül  eher 'sehe  Thermosäule  war. 
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Stundenlang  bleibt  der  Schwellenwert  der  Reizstärke,  welcher  eben 
Herzstillstand  hervorruft,  bei  einiger  Vorsicht  konstant. 

Was  den  Einfluss  des  Ernährungszustandes  auf  die  Hemmungs- 
nerven des  Herzens  anbetrifft,  so  ist  er  ein  ausserordentlich  bedeutender. 
Schon  Wybaux  hat  unter  Leitung  von  Kronecker  in  einwands- 
freier  Weise  gezeigt,  dass  eine  kurzdauernde  Durchspülung  des  Herzens 
mit  Kochsalzlösung  die  Fähigkeit  des  Vagus  aufhebt  den  Herzschlag 
zu  hemmen,  dass  aber  der  Zutritt  von  Blut  die  Vaguswirkung  wieder- 
herstellt. Seitdem  hat  H.  E.  Hering  die  bemerkenswerte  Entdeckung 
gemacht,  dass  man  an  den  mit  Ringerlösung  viele  Stunden  nach  dem 
Tode  wieder  zum  Schlagen  gebrachten  Säugetierherzen  auch  erfolgreich 
den  Accelerans  reizen  kann.  Wir  haben  nun  gefunden,  dass  die  durch 
Spülung  des  Herzens  mit  Kochsalzlösung  aufgehobene  Erregbarkeit 
des  Vagus  prompt  durch  Ringerlösung  wiederhergestellt  wird.  Trotz- 
dem ist  die  Ringerlösung  in  ihrer  Wirksamkeit  einer  verdünnten  Blut- 
lösung nachstehend.  Den  Beweis  hierfür  erbrachten  wir  dadurch,  dass 
wir  längere  Zeit  Ringerlösung  durch  das  Herz  fliessen  Hessen,  bis  die 
Erregbarkeit  des  Vagus  merklich  abgenommen  hatte  und  dann  die 
Blutlösung  durch  das  Herz  schickten,  worauf  ausnahmslos  eine  Er- 
höhung der  Erregbarkeit  eintrat.  Diese  Erscheinung  Hess  sich  mehr- 
fach an  demselben  Herzen  wiederholen.  Die  Herabsetzung  der  Erreg- 
barkeit des  Vagus  kommt  bei  längerer  Durchspülung  mit  Ringerlösung 
viel  früher  zum  Vorecheine  als  die  geringste  Minderung  des  Umfanges 
der  Herzschläge  zur  Beobachtung  kommt.  Die  Zeit,  welche  nötig 
ist,  um  durch  Ringerlösung  eine  Herabsetzung  der  Vaguserregbarkeit 
zu  erzielen,  ist  bei  den  einzelnen  Herzen  sehr  verschieden.  Unsere 
Erfahrungen  über  den  Slinfluss  des  Ernährungszustandes  auf  die 
Hemmungsnen'en  des  Herzens  lassen  sich  in  dem  Satze  zusammen- 
fassen: Die  Leistungsfähigkeit  der  Herznerven  ist  ab- 
hängig von   dem  Ernährungszustände  des  Herzens. 

Diese  Erfahrung  mahnt  zur  Vorsicht  bei  der  Beurteilung  von 
Nervenwirkungen,  wie  man  sie  bei  Anwendung  der  einfachen  Sus- 
pensionsmethode ohne  künstliche  Durchspülung  des  Herzens  beobachtet. 
Ich  will  auf  diese  schwierigen  und  strittigen  Fragen  nicht  eingehen, 
sondern  nur  darauf  hinweisen,  dass  neuerdings  sogar  ein  Schüler  von 
Engelmann,  Muskens  zugibt,  dass  die  sogenannte,  „negativ  in- 
trope*'   Wirkung  des  Vagus    auf   den   Froschventrikel    nur   dann    zur 
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Beobachtung  gelangt,  wenn  die  normale  Ernährung  des  Herzens  durch 
Blutverlust  oder  anderweitig  gestört  ist. 

Von  allen  experimentellen  Eingriffen,  welchen  wir  das  Herz  unter- 
ziehen können,  ist  noch  der  verhältnismässig  einfachste  die  Einwirkung 
verschiedener  Temperaturen.  Es  liegen  eine  grosse  Reihe  von  Unter- 
suchungen über  den  Einfluss  der  Wärme  und  Kälte  auf  die  Erregbarkeit 
des  Vagus  vor,  allerdings  mit  Resultaten,  die  einander  sehr  widersprechend 
sind.  Die  Abhängigkeit  der  Wirkung  der  Herznerven  von  der  Tem- 
peratur ist  für  die  Frage  nach  der  Art  und  Weise,  wie  man  sich 
das  Zustandekommen  derselben  vorzustellen  hat,  von  hohem  Interesse. 
Zunächst  aus  dem  Grunde,  weil  die  Wärme  ähnlich  wie  der  Accelerans, 
die  Kälte  ähnlich  wie  der  Vagus  auf  den  Herzschlag  wirkt.  Femer 
deshalb,  weil  Kälte  und  Wärme  die  chemischen  Prozesse  in  der 
Muskulatur  in  entschiedener  Wei^e  beeinflussen,  so  dass  untersucht 
werden  kann,  ob  hieraus  irgend  welche  Folgen  für  die  Art  der  Ein- 
wirkung der  Herznerven  entstehen.  Umsomehr  erfordert  augenblicklich 
diese  Seite  der  Frage  eingehende  Berücksichtigung,  als  durch  neuere 
Arbeiten  von  Biedermann  und  Verworn  Tatsachen  ermittelt  worden 
sind,  welche  jene  Forscher  zu  ganz  bestimmten  Vorstellungen  gefülirt 
haben  über  den  Einfluss  der  Wärme  und  Kälte  auf  die  beiden  anta- 
gonistischen Prozesse  der  Dissimilation  und  Assimilation.  Die  Kälte 
lässt  diejenigen  Erscheinungen,  denen  der  assimilsttorische  Prozess  zu 
Grunde  liegend  gedacht  wird,  stark  in  den  Vordergrund  treten,  die 
Wärme  aber  diejenigen,  welche  auf  dem  dissimilatorischen  Prozess 
beruhen  sollen. 

Unabhängig   von    den   theoretischen    Anschauungen    ist   zunächst 
das  rein  tatsächliche  über  den  Einfluss  der  Temperatur  auf  die  Vagus- 
wirkung zu  ermitteln.     Wir  haben  gefunden,  dass  die  Art  uud  Weise, 
wie   das  Herz  auf  einen    bestimmten  Temperaturgrad  gebracht  wird, 
von  grosser  Bedeutung  ist.     Im  allgemeinen  zeigt  sich,  dass  jede  plötz- 
liche  Aenderung  der  Temperatur  die  Erregbarkeit  des  Vagus  herab- 
setzt, ja  sogar  zeitweilig  ganz  aufheben   kann.    Besonders  ausgeprägt 
tritt  diese  Erscheinung   dann  auf,    wenn  das  Herz  von    einem  tiefen 
Temperaturgrade  erwärmt  wird,  z.  B.  rasch  von  +  10®  auf  +  20®  ge- 
bracht wird.     Fast  immer  ist  dann  der  Vagus  im  Anfange  unerregbar: 
wartet  man   eine  gewisse  Zeit  und  hält  die  Temperatur  konstant  auf 
20®,  so  findet  man  dieselbe  Erregbarkeit  des  Vagus,  wie   am  Anfange, 
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wenn  gerade  20^  zur  Ausgangstemperatur  des  Versuches  genommen 
wurde.  Die  widersprechenden  Resultate  über  den  Einfluss  der  Tem- 
peratur auf  die  Vagus  Wirkung  lassen  sich  zum  Teile,  wie  aus  den 
Angaben  in  den  betreffenden  Arbeiten  ersichtlich  ist,  daraus  erklären, 
dass  die  Bedeutung  der  plötzlichen  Temperaturänderung  übersehen 
wurde. 

Aus  dieser  soeben  geschilderten  Tatsache  schon  lässt  sich  der 
Schluss  ziehen,  dass  die  Vaguswirkung  in  keiner  einfachen  Abhängig- 
keit von  der  Temperatur  steht,  sowie  dass  die  durch  einen  bestimmten 
Temperaturgrad  bedingten  Verhältnisse  der  Muskulatur  keinen  Einfluss 
auf  die  Vaguserregbarkeit  haben.  Dass  die  plötzliche  Temperatur- 
änderung, insbesondere  die  plötzliche  Temperatursteigemng,  den  Vagus 
unerregbar  macht,  spricht  dafiir,  dass  ein  gewisser  Reizzustand  im 
Herzen  selbst  von  der  stärksten  Vaguserregung  sich  nicht  überwinden 
lässt.  Für  diese  Erklärung  lässt  sich  noch  die  weitere  Tatsache 
anführen,  dass  die  plötzliche  Erwärmung  eines  kalten  Herzens  z.  B.  auf 
Zimmertemperatur  eine  weit  grössere  Schlagfrequenz  veranlasst,  als  an 
und  für  sich  der  Zimmertemperatur  entspricht  Auch  die  plötzliche 
Abkühlung  kann  momentan  die  Erregbarheit  des  Vagus  aufheben, 
doch  kommen  Ausnahmen  hiervon  gelegentlich  zur  Beobachtung. 

Unter  Einhaltung  von  den  Vorsichtsmafsregeln,  welche  durch  die 
soeben  geschilderten  Verhältnisse  geboten  sind,  lässt  sich  der  Einfluss 
-der  Temperatur  auf  die  Vaguswirkuug  genauer  als  bisher  ermitteln. 
Aber  trotzdem  sind  die  Ergebnisse  nicht  ganz  eindeutig.  Innerhalb 
4?ines  grossen  Temperaturintervalles  z.  B.  von  +10**  bis  +34^  kann 
die  Erregbarkeit  des  Vagusv  (Frosch,  Schildkröte)  konstant  bleiben, 
d.  h.  bleibt  der  Schwellenwert  für  Erziel ung  des  Herzstillstandes  der 
nämliche.  Er  kann  sogar  konstant  bleiben  zwischen  4-4^  und  37  ^ 
Es  lässt  sich  aber  nicht  behaupten,  dass  die  Konstanz  der  Vagus- 
<?rregbarkeit  oder  die  Unabhängigkeit  derselben  von  der  Temperatur 
des  Herzens  die  Regel  ist.  Vielmehr  kommt  noch  eine  andere  Be- 
ziehung zwischen  Temperatur  und  Vaguserregbarkeit  zur  Beobachtung. 
Dieselbe  besteht  darin,  dass  die  Jlrregbarkeit  des  Vagus,  welche  bei  Zimmer- 
temperatur festgestellt  wurde,  einerseits  bei  Erniedrigung,  andererseits 
bei  Erhöhung  der  Temperatur  des  Herzens  sinkt,  ja  sogar  verschwindet. 
Besonders  häufig  ist  dies  der  Fall  bei  Eniiedrigung  der  Temperatur. 
Ermüdung  und   lokale  Veränderungen    der  Erregbarkeit    an    der  Reiz- 
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stelle  wurden  dadurch  ausgeschlossen,  dass  der  Versuch  mit  einer 
Prüfung  der  Erregbarkeit  bei  Zimmertemperatur  abgeschlossen  wurde, 
wobei  entweder  dieselbe  Erregbarkeit  wie  zu  Anfang  oder,  wenn  dan 
nicht  der  Fall  war,  wenigstens  eine  viel  höhere  als  bei  der  tiefsten 
und  höchsten  Temperatur  gefunden  wurde. 

Graphisch  lassen  sich  die  beiden  Arten  von  Beziehung  zwischen 
Temperatur  des  Herzens  und  Vaguserregbarkeit  namentlich  dann  in 
instruktiver  Weise  veranschaulichen,  wenn  gleichzeitig  noch  der  Einfluss 
der  Temperatur  auf  die  Schlagzahl  des  Herzens  vergleichsweise  mit 
registriert  wird.  Fig  I  gibt  den  einen,  Fig  II  den  andern  der  soeben 
beschriebenen  Fälle  wieder.     Als  Mittelpunkt  des  Koordinatensystemej^ 

Fifc.  II. 


Vagusem  gharkeit      ^ 


**- 


Kälte  .^\ 


Wannt 


ist  die  Zimmertemperatur  (Z)  gewählt,  auf  der  Abszisse  nach  recht- 
liegen die  wärmeren,  auf  derjenigen  nach  links  die  kälteren  iirade. 
Die  gestrichelte  Linie  gibt  die  Schlagzahl  des  Herzens,  die  ausgezogene 
Linie  die  Erregbarkeit  des  Vagus  an. 

Die  beiden  durchaus  seheniatisch  gehaltenen  Kurven  zeigen  nun. 
dass  die  Schlagzahl  des  Herzens,  wie  bekannt  ist,  in  einer  ganz  ein- 
fachen gesetzmässigen  Abhängigkeit^)  von  der  Temperatur  steht  die 
Erregbarkeit  des  Vagus   aber  nicht.     In  Figur  II  ist  die  Erregbarkeit 


1)    Der   Einfachheit    halber   wurde    zur   scheniatischen    Darstellung   die  Ab- 
hängigkeit der  Schlagzahl  von  der  Temperatur  als  eine  geradlinige  gezeichnet. 
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bei  Wärme  und  Kälte  konstant,  in  Figur  III  sinkt  die  Erregbarkeit 
sowohl  bei  Wärme,  wie  bei  Kälte.  Eine  einfache  Abhängigkeit  von 
der  Temperatur  besteht  aber  in  den  durch  Figur  II  abgebildeten 
Fällen  trotzdem  nicht,  denn  das  Sinken  der  Erregbarkeit  geht  nicht 
stetig  mit  der  Veränderung  der  Temperatur  einher,  sondern  zumeist 
ereignet  sich  ein  mehr  oder  weniger  plötzlicher  Sprung.  Zusammen- 
gehalten mit  der  früher  erörterten  Erscheinung,  dass  plötzliche  Tem- 
peraturveränderungen die  Erregbarkeit  des  Vagus  aufheben,  spricht 
die  vorliegende  Tatsache  sehr  daför,  dass  das  Sinken  der  Vaguserreg- 
barkeit keine  Funktion  der  Temperatur  ist,  wie  die  Schlagzahl.  Die 
Kurve    zeigte  femer  sehr  deutlich,    dass   der   Einfluss  der  Temperatur 

Fig.  II r. 


Vaguserr  fgbarkeit 


'>'• 


Kälte         ^^ 


M^rme 


auf  diejenigen  Apparate,  welche  die  Schlagzahl  des  Herzens  bedingen, 
sowie  auf  den  Muskel  selbst  durchaus  nicht  gleichsinnig  mit  dem 
Einflüsse  auf  die  Vaguserregbarkeit  verläuft,  ob  man  sich  nun  an  Figur 
U  oder  III  hält.  Da  unzweifelhaft  die  Temperatur  die  Prozesse  im 
Herzmuskel  beeinflusst,  ist  die  Tatsache,  dass  die  Verhältnisse  der 
Vaguserregbarkeit  hierzu  nicht  gleichsinnig  sind,  ein  starker  Einwand 
gegen  die  Theorie  von  Gaskell  über  die  Vaguswirkung.  Die  Ab- 
nahme zwar  der  Erregbarkeit  bei  Steigerung  der  Temperatur  wäre  mit 
derselben  in  Einklang  zu  bringen.  Da  die  Wirkung  der  Wärme  und 
diejenige  des  Accelerans  sehr  ähnlich  (aber  nicht  identisch)  sind, 
könnte  man  sagen,  dass  die  Stärkung  des   katabolischen  Prozesses  die 
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Entstehung  des  anabolischen  hindere.  Viel  gewonnen  ist  mit  diesem 
Erklärungsversuch  nicht,  denn  ihm  steht  die  Erfahrungstatsache  ent- 
gegen, dass  die  Erregung  des  Vagus  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
diejenige  des  Accelerans  überwindet.  Ich  verzichte  darauf  einzugehen, 
wie  durch  eine  naheliegende  Hilfshypothese  diese  Schwierigkeit  mög- 
licherweise sich  beheben  Hesse.  Denn  die  übrigens  unter  Leitung  von 
Gas  kell  durch  Stewart  schon  gezeigte  Minderung  der  Erregbarkeit 
des  Vagus  mit  der  Kälte  ist  noch  weniger  vereinbar  mit  der  Theorie 
von  Gaskell.  Die  Kälte  soll,  wie  oben  ausgeführt  wurde,  die 
anabolischen  Prozesse  fördern;  demnach  müsste  das  Hinzutreten  einer 
Nervenerregung,  welche  gleichfalls  den  anabolischen  Prozess  wecken 
soll,  sich  bemerkbar  machen  können. 

Ich  habe  die  Discussion  bis  jetzt  von  einem  Standpunkte  aus  ge- 
führt, welcher  darauf  Eücksicht  nimmt,  dass  viele  Forscher  die  Ursache 
des  Herzschlages  sowie  den  Angriflfspunkt  der  Herznerven  ausschliesslich 
in  die  kontraktile  Substanz  verlegen.  Das  geschah  aus  dem  Grunde, 
weil  sich  aus  dieser  Vorstellung  die  Forderung  ergibt,  vorausgesetzt, 
dass  nicht  neue,  bis  jetzt  nicht  ausgesprochene  Hilfshypothesen  auf- 
gestellt werden,  dass  zwischen  Temperatur  und  Schlagfolge  einer- 
seits und  andererseits  Temperatur  und  Herznervenwirkung  gleichsinnige 
Beziehungen  bestehen  müssen.  Diese  Forderung  ist,  wie  aus  meinen 
obigen  Darlegungen  und  aus  den  beiden  Figuren  her\'orgeht,  nicht 
erfüllt. 

Anders  verhält  es  sich,  wenn  man  den  Standpunkt  von  C.  Ludwig 
teilt,  dass  der  Vagus  und  der  Accelerans  an  zwei  von  einander 
getrennte  Apparate  angreift.  Baxt  hatte  schon  die  Erfahrung,  dasj; 
in  einem  allerdings  beschränkten  Temperaturintervalle  (weil  beim 
Säugetiere  untersucht)  die  VaguseiTCgbarkeit  konstant  bleibt,  diejenige 
des  Accelerans  aber  nicht,  als  Stütze  für  die  Annahme  getrennter 
Angriffspunkte  verwerten  können.  Diejenigen  unserer  Versuche,  in 
denen  die  Erregbarkeit  des  Vagus  innerhalb  eines  viel  grösseren 
Temperaturinter\alles  konstant  bleibt,  bestätigen  die  Folgerungen  von 
Baxt.  Der  häufigere  Fall  aber,  dass  die  Erregbarkeit  des  Vagus  bei 
hoher  und  niedriger  Temperatur  sinkt,  bietet  der  Erklärung  Schwierig- 
keiten, Der  Minderung  der  Erregbarkeit  bei  Erwämiung  des  HerzeD5> 
steht  gegenüber  die  grössere  Wirksamkeit  des  Accelerans,  bei  der 
Kälte  aber  verhalten   sich  beide  Nerven  gleich,  denn  die  Erregbarkeit 
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sinkt  bei  beiden.  Die  Schwierigkeit  der  Erkläning  entsteht  dadurch, 
dass  die  Gründe  für  das  zuletzt  geschilderte  Verhalten  des  Vagus  gegen- 
über der  Temperatur  mit  Sicherheit  sich  nicht  angeben  lassen.  Die 
Temperatur  an  und  für  sich,  beziehentlich  der  infolge  von 
Temperatureinwirkung  geänderte  Ablauf  von  Prozessen  im  Herzmuskel 
vermag,  wie  ich  oben  zeigte,  keinen  Einfluss  auf  die  Vaguserregbarkeit 
auszuüben.  Vielmehr  scheint  die  Temperatur  nur  dann  die  Vagus- 
erregbarkeit zu  schwächen,  wenn  ein  abnormer  Erregungszustand  des 
frequenzerzeugenden  Apparates  entstanden  ist.  Während  nun  für  das 
erwärmte  Herz  dieser  Satz  unzweifelhaft  zutrifft,  dürfte  er  auf  das 
abgekühlte  Herz  angewandt  manchem  Zweifel  begegnen.  Obwohl  ich 
die  Möglichkeit,  dass  der  Satz  auch  hier  gilt,  nicht  für  ausgeschlossen 
erachte,  scheint  mir  die  Ansicht,  dass  die  Abkühlung  ähnlich  wirke 
wie  ein  weniger  guter  Ernährungszustand,  vorläufig  die  leichter  durch- 
führbare zu  sein.  Jedenfalls  kann  man  soviel  sagen,  dass  eine  funk- 
tionelle Lösung  der  Verbindung  zwischen  der  schlagerzeugenden  Ein- 
richtung des  Herzen  und  dem  Vagus  leicht  möglich  ist  und  dass  sie 
stattfindet  bei  ganz  verschiedenen  Zuständen  des  schlagenden  Herzens. 
Das  scheint  mir  dafür  zu  sprechen,  dass  die  Verbindung  zwischen 
Vagus  und  demjenigen  Teile  des  nervösen  Apparates  im  Herzen,  auf 
den  in  letzter  Linie  die  Schlagfolge  beruht,  eine  komplizierte  ist. 
Eine  notwendige  Folge  dieser  Kompliziertheit  dürfte  es  sein,  dass  die 
beiden  antagonistischen  Herznerven  an  getrennten  Punkten  angreifen. 
Ehe  diese  Frage  geklärt  ist,  dürfte  es  verfrüht  sein,  eine  Theorie  über 
die  Innervation  des  Herzens  aufzustellen. 

Unsere  Versuche  mit  der  oben  beschriebenen  Methode  gaben  uns 
auch  Gelegenheit,  den  Einfluss  des  Druckes  auf  die  Wirksamkeit  des 
Vagus  zu  prüfen.  Hierüber  liegen  eine  ganze  Anzahl  von  Beobachtungen 
in  der  Literatur  vor.  Wir  fanden,  dass  von  einer  bestimmten  Höhe 
des  auf  den  Vorhof  einwirkenden  Druckes  an  die  Erregbarkeit  des 
Vagus  abnimmt.  Steigert  man  den  Druck  noch  mehr,  so  kann  die 
Erregbarkeit  des  Vagus  ganz  schwinden  und  zwar  kann  dies  statt- 
finden, ehe  der  Druck  so  gross  geworden  ist,  dass  der  Vorhof  nicht 
mehr  zu  schlagen  vermag.  Da  bei  meiner  Methode  der  Vorhof  mit 
Blutlösung  durchspült  wird,  kommt  die  Wirkung  des  Druckes  rein 
ohne  Störung  des  Kreislaufes  zum  Ausdrucke.  Damit  ist  natürlich 
nicht  ausgeschlossen,  dass  der  hohe  auf  die  Vorhofsmuskulatur  lastende 
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Druck  dieselbe  zur  EmähiaiDg  weniger  gut  disponiert.  Zumeist  schlagen 
bei  hohem  Vorhofsdrucke  Vorhöfe  und  Ventrikel  wesentlich  rascher  al^ 
der  bei  diesen  Versuchen  herrschenden  Zinmiertemperatur  entspricht. 
Es  liegt  also  eine  Reizung  des  peripher  vom  VagusangrifiFspunkte 
liegenden  frequenzerzeugenden  Apparates  vor  und  die  Losung  der  fdnk- 
tionellen  Verbindung  zwischen  dem  letzteren  und  dem  Vagus  ist  em 
ähnliche  wie  bei  der  Erwärmung. 

Auch  dann,  wenn  durch  den  auf  den  Vorhof  lastenden  Druck 
derselbe  verhindert  ist  zu  schlagen,  beziehentlich  man  auch  bei  genauer 
Beobachtung  keine  Kontraktion  desselben  sehen  kann,  haben  wir  doch 
öfters  gesehen,  dass  bei  Vagusreizung  der  Ventrikel  trotzdem  still 
gestellt  wurde.  Demnach  ist  die  Kontraktionsunföhigkeit  des  Vorhofes 
kein  unbedingtes  Hindernis  für  das  Zustandekommen  der  Vaguswirkung. 
Im  Vorhofe  liegen  aber,  wie  auch  durch  anderweitige  Erfahrungen  wahr- 
scheinlich gemacht  worden  ist,  die  wesentlichen  Bedingungen  für  die 
Regulierung  der  Schlagzahl  durch  den  Vagus.  Dies  lässt  sich  auch 
in  unserem  Falle  durch  einen  einfachen  Versuch  beweisen:  Der  Vorhol 
wird  unter  so  hohen  Druck  versetzt,  dass  weder  am  Vorhofe  noch  am 
Ventrikel  ein  Erfolg  bei  der  Vagusreizung  stattfindet.  Dann  wird  der 
Ventrikel  durch  einen  Schnitt  von  der  Spitze  zur  Basis  in  zwei  Hälften 
geteilt  und  die  eine  Hälfte  mit  dem  Zeichenhebel  verbunden.  Trotz- 
dem dann  nur  noch  auf  den  Vorhof  der  betreffende  Druck  lastet, 
bleibt  eine  Wirkung  der  Vagusreizung  auf  den  Ventrikel  vollständig 
aus.  Sowie  der  Druck  im  Vorhof  erniedrigt  wird,  bekommt  man  auf 
Vagusreizung  wieder  Stillstand,  ein  Beweis,  dass  die  Zerstückelung 
des  Ventrikels  die  Vaguswirkung  nicht  zu  vernichten  braucht.  Die 
hier  bewiesene  Tatsache,  dass  der  Angriffspunkt  der  zum  Ausdruck 
gelangenden  Vaguswirkung  im  Vorhofe  gelegen  ist,  steht  wohl  in  naher 
Beziehung  zu  dem  von  Gaskell  zuerst  erbrachten  Beweise,  dass  e> 
ausschliesslich  der  Vorhofe  ist,  dessen  Temperaturveränderung  die  Fre- 
quenz des  Herzschlages  bedingt.  Auch  mit  den  einschlägigen  Beob- 
achtungen von  F.  B.  Hof  mann  besteht  hier  eine  nahe  Analogie. 

Gelegentlich  unserer  Versuche  über  den  Einfluss  des  Druckes  auf  die 
Vaguswirkung  sind  wir  auf  eine  sehr  aufiFallende  Tatsache  gestossen. 
Es  zeigte  sich  nämlich  sehr  oft,  wohl  in  der  grossen  Mehrzahl  der 
Fälle,  dass  es  an  demselben  Präparate  nur  ein  oder  zwei  Mal  gelang, 
den  erregbarkeitsmindernden  Einfluss  des  Druckes  auf  den  Vagus  scharf 
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2ur  Anschauung  zu  bringen.  Bei  mehrfacher  Wiederholung  war  von  dem 
Phänomene  nicht  viel  mehr  zu  sehen  und  die  Reizung  des  Vagus  führte 
wieder  bei  etwa  der  alten  Stromstärke  zu  Verlangsamung  oder  Still- 
stand des  Herzschlages.  Worin  diese  Erscheinung  begründet  ist,  ver- 
mag ich  noch  nicht  anzugeben;  doch  glaube  ich,  dass  hier  ein  eigen- 
artiges Beispiel  für  die  Anpassungsfähigkeit  des  Herzens  vorliegt. 
Da  die  Wirkung  des  Druckes  auf  die  Herznerven  ein  Problem  ist, 
welches  praktisch,  nicht  bloss  theoretisch,  einiges  Interesse  besitzt, 
verlohnt  es  sich,  diese  Anpassungsfähigkeit  weiter  zu  verfolgen. 

Am  Säugetierheraen  (Hund)  habe  ich  gemeinsam  mit  Ch.  Bess- 
mertnj  Versuche  über  die  gegenseitigen  Beziehungen  der  Hemmungs- 
iind  Beschleunigungsnerven  angestellt.  Gleichwie  E.Frank,  M  e  1 1  z  e  r 
und  Reid  Hund  haben  auch  wir  gefunden,  dass  imter  gewissen 
Bedingungen  die  Reizung  des  Accelerans  doch  diejenige  des  Vagus 
überwinden  kann.  Wenn  durch  tiefe  Morphiumnarkose  ein  sehr  hoher 
(irad  von  Vagustonus  entstanden  war,  so  konnte  doch  durch  Accelerans- 
reizung  die  ausserordentlich  langsame  Schlagfolge  in  eine  erheblich 
beschleunigte  umgewandelt  werden.  Nach  Durchschneidung  des  Vagus 
war  natürlich  die  Acceleransreizung  sehr  viel  wirksamer. 

Besondere  Aufmerksamkeit  haben  wir  dem  Einflüsse  des  Atropines 
auf  die  Erregbarkeit  des  Accelerans  geschenkt.  Die  Tatsache,  dass 
Atropin  den  Accelerans  nicht  vergiftet,  ist  wohl  bekannt,  sie  hat  auch 
i^ehr  früh  dazu  gedient,  im  Vagus  nach  der  Vergiftung  mit  Atropin 
das  Vorkommen  von  beschleunigenden  Fasern  nachzuweisen.  Allgemeine 
Übereinstimmung  herrscht  aber  über  die  Wirkung  des  Atropines  auf 
den  Accelerans  nicht,  denn  es  findet  sich  in  der  Literatur  auch  die 
Angabe,  dass  die  Atropinvergiftung  die  Erregbarkeit  des  Accelerans 
aufheben  kann.  W^ir  haben  die  Erregbarkeit  des  Accelerans  mit  der 
sehr  genauen,  uns  zur  Verfügung  stehenden  Methode  geprüft,  um  Auf- 
schluss  zu  erhalten,  wie  etwa  der  Accelerans  in  das  Getriebe  des 
Schlagwerkes  des  Herzens  eingreift.  Diejenigen,  welche  alles  in  die 
Muskelfasern  des  Herzens  verlegen,  haben  bis  jetzt  noch  keine  weitere  Vor- 
stellung entwickelt,  wie  die  beiden  verschiedenartigen  Nerven  dort  an- 
greifen. Aber  es  fehlt  nicht  an  ziemlich  bestimmten  Andeutungen  darüber, 
dass  man  das  Atropin  in  der  kontraktilen  Substanz  selbst  angreifen 
lägst.  Dieser  Vorstellung  näher  zu  treten  bietet  nun  die  genaue 
Erregbarkeitsprüfung  des  Accelerans   eine  Handhabe.    Es  hat  sich  ge- 
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zeigt,  dass  bei  einer  Atropinvergiftung,  welche  die  Reaktion  des  Vagus 
auf  die  allerstärksten  Ströme  vollständig  aufhob,  doch  die  Erregbarkeit 
des  Accelerans  genau  die  gleiche  blieb,  wie  vor  der  Vergiftung.  Der 
Ort,  an  dem  der  Accelerans  angreift,  muss  also  ganz  frei  von  der 
Einwirkung  des  Giftes  geblieben  sein.  Daraus  lässt  sich  folgern,  dass 
es  unwahrscheinlich  ist,  dass  Atropin  in  den  zur  Aufhebung  der  Vagus- 
wirkung erforderlichen  Dosen  irgendwie  den  Muskel  beeinflusst.  Es 
bleiben  dann  nur  noch  die  zwei  Möglichkeiten,  dass  Atropin  entweder 
die  Nervenendigungen  des  Vagus  in  der  Muskulatur  oder  den  morpho- 
logisch noch  unbekannten  Ort  im  schlagerzeugenden  Apparate  des 
Herzens  lähmt.  Sowie  Gründe  vorliegen,  sich  für  die  letztgenannte 
Möglichkeit  zu  entscheiden,  ist  für  die  Anschauung,  dass  der  Vagus 
einen  anderen  AngriflFsort  habe,  als  der  Accelerans,  ein  neuer  Anhalts- 
punkt gegeben.  Eis  liegen  nun  Gründe  vor,  zum  Teile  aus  älteren 
physiologischen  und  pharmakologischen  Erfahrungen  ableitbar,  welche  für 
die  letztgenannte  Möglichkeit  sprechen.  An  einem  anderen  Orte  werde 
ich  hierauf  näher  eingehen. 

Es  bot  sich  uns  bei  dieser  Prüfung  der  Acceleranserregbarkeit  auch 
Gelegenheit,  die  von  v.  Cyon  entdeckte  Tatsache  des  Antagonismus 
von  Atropin  und  Jodothyrin  zu  beobachten.  Wir  können  dieselbe,  wie 
das  schon  Boruttau  getan  hat,  bestätigen.  Durch  die  grosse  Liebens- 
würdigkeit der  Firma:  Farbenfabriken  vorm.  Friedr.  Bayer  &  Co.. 
Elberfeld,  stand  uns  eine  grössere  Quantität  sehr  wirksamer  Jodothyrin- 
lösung  zur  Verfugung.  Fast  momentan  kehrte  die  durch  Atropin 
völlig  verschwundene  Erregbarkeit  des  Vagus  auf  Jodothyrininjektion 
wieder.  Allerdings  Stillstand  war  auf  Vagusreizung  nicht  mehr  zu 
erhalten.  Auch  verschwand  die  Vaguserregbarkeit  bald  wieder,  Hess 
sich  aber  durch  eine  neue  Dosis  Jodothyrin  auf  kurze  Zeit  wieder- 
herstellen. Der  Antagonismus  zwischen  Atropin  und  Jodothyrin  ist 
also  ein  ganz  anderer  wie  der  zwischen  Curare  und  Physostigmiu. 
Einen  Einfluss  des  Jodothyrins  auf  den  Accelerans,  sowie  sonst  aul 
den  Herzschlag,  konnten  wir  nicht  konstatieren.  Die  momentane 
Wirkung  des  Jodothyrines  auf  den  Vagus,  nach  Atropinisierung,  welche 
übrigens  ihre  Analogie  in  anderen  Teilen  des  Nervensystemes  hat  und 
auch  klinisch  eine  nähere  Würdigung  verdient,  spricht  sehr  dafür, 
dass  es  nervöse  Apparate  sind,  an  denen  es  selbst,  sowie  auch  das 
Atropin    angreift.     Intravenöse  Injektion  von  Nebennierenextrakt  fuhrt 
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auch  zu  interessanten  Beobachtungen  hinsichtlich  der  Beziehungen  von 
Vagus  und  Accelerans.  Denn  auf  der  Höhe  der  Wirkung  des  Neben- 
nierenextraktes schwindet  die  Erregbarkeit  beider  Nerven  oder  ist  doch 
sehr  vermindert.  Vermutlich  liegt  dies  daran,  dass  durch  einen 
peripher  vom  Angriffspunkte  der  beiden  Nerven  etablierten  Reizzustand 
die  Wii'kungsföhigkeit  derselben  aufgehoben  wird.  Nach  einigen 
Minuten  ist  die  frühere  Erregbarkeit  wiedergekehrt.  Unsere  Versuche 
hierüber  sind  noch  nicht  zum  Abschlüsse  gelangt,  sodass  ich  die  weitere 
Erörterung  der  diskutierten  Fragen  auf  eine  andere  Gelegenheit  mir 
versparen  muss. 

(Die   ausfuhrlichen   Mitteilungen    werden    in    der    Zeitschrift   für 
Biologie  erscheinen.) 


XVII. 

Die  Bedentnng  der  Einatmung  zerstäubter  medikamentöser 
FlOssigkeiten  far  die  Behandlung  innerer  Krankheiten. 

Von 

Dr.  Johannes  Reitz  (Mitterfels,  jetzt  Bad  Elster  i.  S.) 

M.  H.!  Entschuldigen  Sie  gütigst,  wenn  ich  als  einfacher  Land- 
arzt heute  mit  einem  Vortrage  über  einen  wissenschaftlichen  Gegenstand 
vor  Sie  hintrete,  ich  der  eigentlich  seiner  Bedeutung  nach  unter  die 
letzte  Reihe  der  Zuhörer  gehören  sollte.  Nur  die  eigene  feste  subjektive 
Überzeugung  von  der  Wahrheit  und  Richtigkeit  der  nach  3  jährigem 
Studieren  und  Experimentieren  gefundenen  Resultate  gibt  mir  der 
Mut,  dieselben  heute  vor  einem  Forum  wissenschaftlicher  Autoritäten 
darzulegen.  Ich  bitte  darum  auch  wegen  der  mancherlei  zu  Tag«^ 
tretenden  Unvollkommenheiten,  die  mir  als  Neuling  noch  anhaften,  im 
voraus  um  Ihre  gütige  Nachsicht. 

Bevor  ich  zu  meinem  Thema  übergehe,  seien  mir  noch  einige 
Bemerkungen  hinsichtlich  der  praktischen  Ausfuhnmg  der  Inhalation 
gestattet.  Die  Inhalationstherapie  verfolgt  bekanntlich  den  Zweck, 
das  zerstäubte,  gelöste  und  flüssige  Medikament  vermischt  mit  der 
atmosphärischen  Luft  durch  Einatmung  dieses  Gemisches  in  die  viel- 
fachen Verzweigungen  des  Respirationstraktus  gelangen  zu  lassen,  um 
hier  auf  die  erkrankte  Schleimhaut  desselben  seine  heilende  Wirkung 
direkt  und  unmittelbar  ausüben  zu  können.  Von  gasförmigen  Körpern 
ist  es  ja  bekannt  und  selbstverständlich,  dass  sie  sich  in  die-sem  Punkte 
genau  so  verhalten  wie  die  Atemluft  selbst. 

Anders  dagegen  ist  das  physikalische  Verhalten  der  tropfbar 
flüssigen  Körper,  deren  Ansaugung  durch  die  Inspiration  ihr  hohe> 
Eigengewicht  und  deren  Vermischung  mit  der  Atemluft  die  Kohärenz 
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ihrer  einzelnen  Moleküle  hindernd  im  Wege  steht.  Sollen  also  auch 
sie  wie  ein  Gas  bis  an  die  Endigungen  der  Luftwege  vordringen,  so 
muss  ihr  Eigengewicht  so  reduziert  werden,  dass  sie  hierin  den  gas- 
förmigen Körpern  nahe  kommen,  d.  h.  sich  wie  diese  im  Räume 
schwebend  zu  halten  vermögen,  ihre  Kohärenz  muss  so  gelockert  und 
zerrissen  werden,  dass  eine  für  das  Stattfinden  des  Gasaustausches  hin- 
reichende Vermischung  mit  der  Atemluft  eintreten  kann.  Diesen  beiden 
sich  aus  den  physikalischen  Eigenschaften  von  selbst  ergebenden  Be- 
dingungen, die  zur  Einatmung  bestimmte  Flüssigkeit  schwebefähig  zu 
machen  und  mit  der  Atemluft  zu  vermischen,  muss  jedes  Inhalations- 
system gerecht  werden,  wenn  anders  es  den  Anspruch  erhebt,  für  zweck- 
mäfsig  und  brauchbar  zu  gelten. 

Wie  wird  nun  dieses  Schwebevermögen  der  Flüssigkeit  durch  die 
Zerstäubung  erreicht?  Man  kann  diese  Leistung  ansehen  als  die 
Resultante  aus  2  Komponenten,  dem  der  zerstäubenden  Kraft  und  dem 
der  zu  zerstäubenden  Flüssigkeit,  der  vis  pulverisans  und  der  Materies 
pulverisanda,  wovon  die  letztere  der  ersteren  durch  ihre  träge  inaktive 
Masse  einen  passiven  W^iderstand  entgegensetzt.  Will  man  also  die 
beste  Arbeitsleistung  erzielen,  so  muss  der  erste  Komponent  die  zer- 
stäubende Kraft  nach  Möglichkeit  gesteigert,  der  Widerstand  der  letz- 
teren in  demselben  Grade  verringert  werden.  Diese  mechanisch- 
dynamischen Gesichtspunkte  haben  mir  bei  der  Konstruktion  meines 
Apparates  als  Richtschnur  gedient  und  haben  mich  veranlasst,  die 
bisher  gebräuchlichen  Röhren  umzugestalten.  Bekanntlich  erhöht  sich 
der  Druck  des  Wasserdampfes  proportional  der  Verminderung  des 
Lumens  der  durchströmten  Röhre.  Aus  diesem  Grunde  habe  ich  das 
letzte  Stück  des  Dampfrohres  in  einem  Durchmesser  auf  ein  Minimum 
verkürzt,  so  dass  an  Stelle  der  bisherigen  Kreisform  der  Austritts- 
öShung  eine  Ellipse  mit  minimalem  Querdurchmesser,  die  sog.  Schlitz- 
form getreten  ist.  Aus  demselben  Grunde  habe  ich  auch  dem  Saug- 
rohre ,  um  den  Widerstand  der  Flüssigkeit  auf  das  kleinste  Mafs 
herabzusetzen,  die  schlitzförmige  Austrittsöffnung  gegeben.  Jetzt  ist 
der  Tiefendurchmesser  der  zu  zerreissenden  Wassermenge  auf  das  denk- 
bar kleinste  Mafs  zusammengeschrumpft,  der  austretende  Dampfstrahl 
hat  nicht  mehr  eine  geschlossene  zylindrische  Säule,  sondern  nur  noch 
ein  dünnes  Band  zu  durchbohren.  Um  Ihnen  diese  Neuerung  zu  ver- 
anschaulichen,  reiche  ich  die   beiden  Rohre  herum.     Mit  dieser  Form 
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erreicht  man  eine  Zerstäubung,  die  sich  ohne  irgend  welchen  ausfallen- 
den Sprühregen  wie  Nebel  im  Räume  schwebend  zu  erhalten  vermag 
(Demonstration  d.  typ.  Funktion).  Mögen  sich  nun  die  Herren  von  der 
3  m  weit  in  den  Raum  hinausgeschleuderten  zerstäubten  Masse,  die 
durch  immer  nachschiebende  neue  sich  zu  einer  kleinen  Wolk^ 
zusammenballt,  durch  den  Augenschein  überzeugen!  Sie  sehen  eine 
schwebende  wolkenartige  Masse,  bestehend  aus  unzähligen  fast  bis  zum 
Molekül  zeretäubten  Wassertröpfchen. 

Diese  Wassertröpfchen  sind  wegen  ihrer  ausserordentlichen  Klein- 
heit ohne  Vergrösserung  nicht  sichtbar.  Halten  sie  einen  Spiegel  in 
diese  Wolke,  so  suchen  Sie  vergebens  nach  einem  tröpfchenförmigen 
Niederschlag,  der  Spiegel  erscheint  nur  mit  einem  zarten  Hauch  be- 
deckt. Und  doch  lässt  dies  rapide  Sinken  des  Niveaus  der  Zerstäubungs- 
fiüssigkeit  mit  Sicherheit  erkennen,  dass  dieser  Hauch  aus  allerdings 
bis  zur  ünsichtbarkeit  zerstäubter  flüssiger  Substanz  besteht. 

Diese  schwebende  Wolkenmasse  muss  nun  eingeatmet  werden, 
wenn  sie  mit  der  Atemluft  in  den  Respirationstraktus  hinabgelangen 
soll.  Die  Art  und  Weise,  wie  diese  Einatmung  vor  sich  geht,  ist  fiir 
das  Zustandekommen  der  Benetzung  der  Schleimhaut  durchaus  nicht 
gleichgültig.  Betrachten  wir  einmal  den  bisherigeu  Modus  der  Ein- 
atmung durch  einen  einfachen  nach  der  Zerstäubungsquelle  zu  glocken- 
artig ausgebogenen  Glastubus,  an  dessen  anderem  Ende  der  Patient 
die  zerstäubte  Masse  mit  daran  gehaltenem  Munde  ansog!  Das  wäre 
soweit  zweckraäfsig,  aber  wohin  soll  er  nun  ausatmen?  Atmet  er  in 
die  umgebende  Luft  aus  und  setzt  dabei  den  Mund  von  der  R^hre  ab. 
so  bedeutet  das  jedesmal  eine  höchst  zweckwidrige  Unterbrechung  de:< 
ganzen  Inhalationsaktes.  Diese  kurzen  stossweisen  Inspirationen  können 
sicherlich  nicht  als  besonders  geeignet  bezeichnet  werden,  das  tiefe 
Eindringen  des  Zerstäubungsnebels  zu  begünstigen.  Sie  gleichen  völlig 
dem  Zuge  aus  einer  Zigarrenspitze.  Setzt  aber  der  Patient  den  Mund 
nicht  ab,  atmet  er  durch  dieselbe  Röhre  ein  und  wieder  aus,  so  wird 
dadurch  der  Heilzweck  noch  mehr  vereitelt.  Denn  dabei  vermischen 
sich  die  Ausatmungsprodukte,  weil  sie  denselben  Weg  gehen,  mit  dem 
zerstäubten  Medikamente  und  dieses  gewiss  nicht  einwandfreie  Gemisch 
rauss  nun  der  arme  Lungenkranke  bei  der  nächsten  Inspiration  wieder 
einatmen. 
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Hier  mangelt  es  offenbar  an  einem  Abzugskanale  far  die  Aub- 
atmungsprodukte,  hier  bedarf  es  eigener  gesonderter  Wege  für  Ein- 
und  Ausatmungsprodukte.  Eine  solche  Einrichtung  habe  ich  an  meinem 
Apparate  angebracht.  Sie  sehen  hier  zwei  sich  kreuzende  Metallröhren. 
Das  in  der  Mittellinie  gelegene,  also  dem  Stanmi  des  Kreuzes  ent- 
i»prechende  trägt  an  der  der  Zerstäubungsquelle  zugewandten  Seite  eine 
Klappe,  die  sich  beim  Inspirationszug  nach  innen  öffiiet  und  so  der 
zerstaubten  Masse  Einlass  gewährt.  Desgleichen  tragen  die  beiden 
seitlichen  Schenkel  des  Metallkreuzes  ebensolche,  jedoch  nach  aussen 
sich  öffnende  Klappen.  Atmet  man  nun  ein,  so  öffnet  sich  zunächst 
die  Mittelklappe,  während  die  Seitenklappen  infolge  der  Luftverdünnung 
sich  nur  noch  fester  an  ihre  Unterlage  anpressen,  so  dass  infolge  dieses 
hermetischen  Abschlusses  der  Respirationstraktus  des  inhalierenden 
Patienten  in  völlig  isolierter  Verbindung  mit  der  Zerstäubungsquelle  steht. 

Atmet  man  wieder  aus,  so  wird  zunächst  durch  den  Ausatmungs- 
strom die  Mittelklappe  zum  Schliessen  gebracht  und  dadurch  den 
Ausatmungsprodukten  der  Weg  zur  zerstäubten  Masse  abgeschnitten. 
Diese  müssen  vielmehr  ihren  Ausgang  durch  die  Seitenklappen  nehmen, 
welche  sich  ihrerseits  infolge  des  durch  die  Exspiration  erhöhten  Innen- 
druckes nach  aussen  öffnen.  Auf  diese  Weise  bleibt  der  Patient  mit 
der  Zerstäubungsquelle  in  kontinuierlicher  direkter  Verbindung,  die  ein- 
geatmete Masse  enthält  nur  Atemluft  und  das  durch  keine  Mischung 
mit  Exspirationsprodukten  verunreinigte,  zerstäubte  Medikament. 

Schliesslich  habe  ich  noch  einer  Neuerung  zu  gedenken,  die  der 
Rücksicht  auf  den  Kräftezustand  des  in  inhalierenden  Patienten  ent- 
sprungen ist.  Lungenleidende,  besonders  Fiebernde,  sind  gewöhnlich  in 
ihrem  Ernährungs-  und  Kräftezustand  schon  ziemlich  heruntergekommen 
und  vermögen  diese  Zwangsstellung  mit  steifem  Nacken  und  vorgestreck- 
tem Kopf  nicht  lange  auszuhalten.  Aus  Rücksicht  auf  diese  bald  zu 
befürchtende  Ermattung,  welche  eine  Fortsetzung  der  Inhalation  un- 
möglich macht,  habe  ich  zwischen  Auffangtrichter  und  Klappenstück 
einen  biegsamen  Aluminiumschlauch  eingeschaltet.  Dieser  jede  Windung 
und  Biegung  gestattende  Schlauch  akkommodiert  sich  jeder  Stellung 
und  gestattet  sogar  im  Liegen  zu  inhalieren,  ohne  den  Kopf  aus  den 
Kissen  heben  zu  müssen.  Dieses  elastische  Mittelstück  kann  nach 
Bedarf  eingeschaltet  werden. 

Aus  dieser  im  Vorigen  geschilderten  Einzelinhalation  ist  noch  ein 
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zweiter  Modus,  der  allerdings  bisher  nur  an  Badeorten  und  grösseren 
Anstalten  Verwendung  fand,  in  Gebrauch  gekommen,  die  sog.  Gesell- 
schaftsinhalation, welche  darin  besteht,  dass  ein  grösserer  Baum  ver- 
mittelst eines  grossen  Apparates  mit  dem  Zerstäubungsnebel  erfüllt 
wird,  während  die  darin  sich  aufhaltenden  Patienten  die  mit  dem  zer- 
stäubten Medikamente  geschwängerte  Luft  einatmen.  Diese  Methode 
hat  vor  der  Einzelinhalation  abgesehen  von  der  ökonomischen  Seite, 
da  von  mehreren  Patienten  zugleich  die  Inhalation  vorgenommen 
werden  kann,  noch  den  nicht  zu  unterschätzenden  Vorteil,  dass  sie  deü 
Patienten  nicht  an  den  Apparat  fesselt,  sondern  innerhalb  des  Inhala- 
toriums ihm  freie  Bewegung  gestattet. 

Diesen  Vorzügen  steht  aber  ein  schwer  ins  Gelaicht  fallender 
Nachteil  gegenüber,  der  das  Wesen  der  Sache  selbst  betrifft  und  der 
gerade  in  dieser  völligen  Freiheit  des  Patienten  wurzelt.  Während  bei 
der  Einzelinhalation  der  Zerstäubungsstrahl  den  Atmungsorganen  direkt 
zugeleitet  wird,  muss  er  hier  erst  aus  der  Atmosphäre  aspiriert  werden, 
und  dann  eine  weitere  Schattenseite:  Die  Methode  der  Einzelinhalationen 
nötigt  den  Patienten  ganz  unwillkürlich  zu  tiefer  Einatmung,  er  treibt 
neben  den  Inhalationen  noch  Atemgymnastik,  ein  von  der  modernen 
Pneumatotherapie  mit  Nachdruck  betonter  Heilfaktor.  Diese  so  sehr 
erwünschte  Nebenwirkung  ist  bei  der  Gesellschaftsinhalation,  wo  die 
Art  der  Einatmung  der  Willkür  des  Patienten  anheira  gestellt  ist, 
mehr  oder  weniger  ausgeschlossen.  Man  braucht  nur  einmal  ein  solches 
Inhalatorium  zu  betreten,  um  sich  von  der  Unzulänglichkeit  dieser 
Einatmung  zu  überzeugen.  Die  meisten  sitzen  oder  gehen  herum  und 
atmen  in  der  gewohnten  W^eise,  nur  ab  und  zu  kommt  Ihnen  wieder 
eine  Erinnerung  an  die  Mahnung  des  Arztes,  ja  recht  tief  einzuatmen, 
sie  raffen  sich  auf  und  tun  einen  sog.  Schnapper.  Dabei  lenkt  die 
Unterhaltung  mit  dem  Nachbar,  die  Lektüre  und  dergl.  Zerstreuungen 
ihre  Aufmerksamkeit  wieder  von  dem  Zwecke  ihres  Hierseins  ab,  und 
sie  verfallen  wieder  ganz  automatisch  in  den  gewohnten  alltäglichen 
Atmungsraodus,  halb  durch  die  Nase,  halb  durch  den  Mund.  Die 
durch  die  Nase  angesaugte  Partie  geht  für  den  beabsichtigten  Zweck 
so  gut  wie  ganz  verloren  und  die  oberflächliche  Atmung  durch  den 
Mund  kann  gewiss  in  ihrer  Wirkung  an  die  tiefen  Inspirationszüge,  z" 
denen  die  Einzelinhalation  nötigt,  nicht  im  entferntesten  heranreichen. 
Also  sie  sehen,   m.  H.,   eine  Bequemlichkeit  auf  Kosten   der  Zweck- 
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mäfsigkeit,  eine  übel  angebrachte  Erleichterung,  da  wo  aus  Gründen 
des  Heilzweckes  eine  Erschwerung  und  Vertiefung  der  Atmung  ange- 
zeigt erschiene. 

Sie  werden  es  daher  begreiflich  finden,  m.  H.,  wenn  ich  hinsicht- 
lich der  Zweckmälsigkeit  der  Einzelmhalation  vor  der  Gesellschafts- 
inhalation den  Vorzug  gebe.  Und  nun  erst  der  Kostenpunkt,  in  unserer 
jetzigen  Zeit  gewiss  kein  nebensächliches  Moment!  Um  einen  solchen 
grossen  Apparat  nach  der  bisherigen  Gepflogenheit  mit  komprimierter 
Luft  zu  betreiben,  bedarf  es  einer  ganzen  Reihe  maschineller  und  bau- 
licher Einrichtungen.  Da  ist  zunächst  notwendig  ein  besonderer  eigens 
für  diesen  Zweck  eingerichteter  Raum,  in  grösseren  Betrieben  sogar 
ein  besonderes  Gebäude,  das  sog.  Inhalatorium,  wie  man  es  stolz 
benannt  hat.  Die  zur  Arbeitsleistung  der  Zerstäubung  bestimmte  kom- 
primierte Luft  muss  dem  eigentlichen  Apparate  durch  eine  besondere 
Rohrleitung  aus  einem. ein  oder  mehrere  Kubikmeter  fassenden  Wind- 
kessel zugeführt  werden,  nachdem  sie  noch  vorher  durch  ein  besonderes 
Filter  von  allen  verunreinigenden  Beimengungen,  wie  Staub,  Kohle  u.  s.  w. 
befreit  worden  ist.  In  diesen  dickwandigen  Windkessel  muss  sie  durch 
eine  Saug-  und  Druckpumpe  hineingepresst  werden,  während  diese 
Pumpe  wieder  zu  ihrer  Arbeitsleistung,  die  sich  mit  zunehmendem 
Drucke  im  Windkessel  beständig  steigert  wiederum  eines  mit  der 
nötigen  Anzahl  Pferdekräfte  versehenen  Motorbedarf.  Dieser  Motor 
endlich  bedarf  ebenfalls  einer  treibenden  Kraft,  mag  sie  nun  durch 
Elektrizität,  überhitzten  Wasserdampf  oder  wodurch  immer  erzeugt 
werden.  Also  ein  Apparat,  eine  Rohrleitung,  ein  Filter,  ein  Wind- 
kessel, eine  Saug-  und  Druckpumpe,  ein  Motor  und  schliesslich  eine 
diesen  treibende  Kraft,  ein  langes  Verzeichnis  maschineller  HilfsmitteU 
das  Entzücken  jedes  Maschinenfabrikanten.  Die  Quelle  dieser  Übelstände 
ist  meines  Erachtens  in  der  Verwendung  der  komprimierten  Luft  als 
zerstäubender  Kraft  zu  suchen.  Während  die  Spannkraft  des  Wasser- 
dampfes durch  einfache  Erhitzung,  nachfolgende  Überhitzung  und  Ein- 
engung sich  gewissermafsen  von  selbst  entwickelt,  muss  die  Ent- 
wickelung  komprimierter  Luft  mit  Aufwendung  einer  ganzen  Serie 
komplizierter  moderner  Maschinen  von  statten  gehen.  Warum  nun,, 
frage  ich,  an  Stelle  des  billigen  und  einfachen  Verfahrens  ein  so  teures 
und  hoch  kompliziertes,  wo  doch  der  hochgespannte  Wasserdampf^ 
wenn    er   die  gleiche  Anzahl  Atmosphären  Druck  hat,   dieselbe  Arbeit 
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leistet,  wie  die  so  teuer  und  schwierig  und  umständlich  zu  beschaffende 
Pressluft!  Dabei  erachte  ich  die  komprimierte  Luft  für  unsere 
Zwecke,  als  durchaus  ungeeignet.  Ein  unbedingtes  Erfordernis  für  die 
Berieselung  oder  Benetzung  der  Bronchial-Schleimhaut  mit  dem  zer- 
stäubten Medikament  ist  doch  ohne  Zweifel  die,  dass  es  sich  in  wässe- 
riger Lösung  befindet  und  in  derselben  auch  erhalten  bleibt.  Nun 
bitte  ich,  m.  H.,  sich  dem  gegenüber  die  Wirkung  der  infolge  der 
Kompression  von  jeder  Spur  Wasserdampf  befreiten,  völlig  trocknen 
Luft  vorzustellen,  wenn  sie  mit  einem  solchen  minimalen  Wasser- 
tröpfchen in  Berührung  kommt!  Wie  naheliegend  ist  da  die  Ge- 
fahr, dass  dieses  kleine  Tröpfchen  sofort  verdunstet,  dass  es  von 
der  völlig  trockenen  Pressluft  stürmisch  an  sich  gerissen  und  zur 
♦Sättigung  des  Feuchtigkeitsbedürfnisses  derselben  verwendet,  d.  h. 
mit  anderen  Worten  verdunstet  wird.  Und  was  ist  dann  das  Schick- 
sal des  in  diesem  kleinen  Tröpfchen  gelösten  Medikamentes?  Es  wird 
«eines  Lösungsmittels  beraubt  und  so  gezwungen,  wie  der  in 
seinen  früheren  Aggregatzustand  zurückzukehren;  und  man  sieht  in 
der  Tat  in  Inhalationen,  deren  Kubikinhalt  im  Verhältnisse  zur  ZeN 
stäubungsmasse  zu  gross  ist,  bei  Zerstäubung  einer  Soole  statt  der 
Zerstäubungswolken  ein  Heer  von  Kochsalzkrystallen  in  der  Luft  umher- 
wirbeln. Professor  Emmerich  hat  im  Jahre  1901  in  einer  in  der 
Münch.  med.  Wochenschr.  erschienenen  Abhandhmg  auf  diese  Miss- 
stände hingewiesen  und  ich  bin  ihm  heute  noch  dankbar  dafür,  dass 
er  dadurch  mich  indirekt  veranlasste,  die  komprimierte  Luft  für  In- 
halationszwecke ganz  aufzugeben  und  auch  für  Gesellschaftsinhalation 
den  Wasserdampf  als  zerstäubende  Kraft  anzuwenden.  Denn  bei  Ver- 
wendung des  Wasserdampfes  ist  diese  Gefahr  des  Austrocknens  der 
Lösung  sicherlich  ausgeschlossen.  Wie  einfach  sich  noch  dazu  die 
maschinellen  Verhältnisse  bei  Anwendung  des  Wasserdampfes  gestalten, 
■das  möge  der  vor  Ihnen  stehende  für  Gesellschafsinhalation  bestimmte 
unscheinbare  Apparat  Ihnen  ad  oculos  demonstrieren. 

Sie  spähen  hier  vergebens  nach  Motoren,  Pumpen  und  Windkessel 
ja  Sie  sehen  nicht  einmal  einen  durch  seine  Grösse  imponierenden  Apparat, 
sondern  nur  ein  60  cm  Höhe  messendes,  leicht  tragbares  Instrument  be- 
stehend aus  mehreren  durch  Wasser-  und  Dampfkuppelung  zu  einem 
Ganzen  verbundenen  kleinen  Dampf druckapparaten.  Dadurch,  da.^ 
man    die   Reihe    dieser    mit    einander   verbundenen   Apparate  beliebig 
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gross  gestalten  kann,  ist  es  möglich,  jedem  Haumverhältnisse  gerecht 
7.U  werden.  Dabei  bewirkt  der  durch  die  Verbindungsröhren  verursachte 
Ausgleich  der  Dampfspannung  ein  völlig  einheitliches  Funktionieren. 
Entfernt  man  die  Kuppelung,  so  lässt  sich  jeder  Apparat  wieder  als 
Einzelapparat  verwenden.  Bei  diesem  unscheinbaren  Äusseren  leistet 
er  aber  dieselbe  Arbeit  und  erzielt  denselben  Zerstäubungseif ekt ,  wie 
seine  mit  Motoren  und  Pumpen  betriebenen  stolzen  Konkurrenten.  Die 
Art  der  Wärmequelle  für  die  Heizung  ist  belanglos  und  kann  den  jeweilig 
vorhandenen  Verhältnissen  angepasst  werden.  Wo  Elektrizität  zur  Ver- 
fügung steht  ist  diese  Art  der  Heizung,  welche  sich  vermittelst  Steck- 
kontakt, isolierten  Stromleitung  und  Heizplatten  leicht  montieren  lässt. 
als  die  bequemste  und  zugleich  auch  sauberste  unbedingt  voiViUziehen. 
Im  andern  Falle  ist  die  Gasheizung  oder  die  Spiritus-  oder  Petroleum- 
gasheizung, deren  völlige  Geruchlosigkeit  eine  Errungenschaft  der 
modernen  Technik  bildet,  leicht  anwendbar.  Ausser  diesem  Apparate 
bedarf  man  zur  Ausführung  der  Gesellschaftsinhalation  nichts  weiter 
mehr,  als  einen  entsprechenden  leeren  ßaum  mit  Vorrichtung  für 
Reinigung  und  Lüftung.  In  die  Mitte  desselben  stellt  man  den  Apparat 
auf  einen  Tisch  und  nach  ungefähr  V4  stündiger  Tätigkeit  desselben 
kann  die  Gesellschaftsinhalation  beginnen.  Ich  glaube,  m.  H.,  der 
Unterschied  zwischen  Dampfzerstäubung  und  Pressluftzerstäubung  hin- 
sichtlich Zweckmäfsigkeit,  Einfachheit  und  Billigkeit  dürfte  nach  diesen 
Erörterungen  einleuchten. 

Die  an  diese  luftartig  feine  Zerstäubung  geknüpften  Erwartungen, 
dass  diese  bis  zur  ün Sichtbarkeit  kleinen  und  dementsprechend  leichten 
Tröpfchen  jedem  Inspirationszuge  folgen  und  um  die  Winkel  der  Ver- 
zweigungen leicht  herumschlüpfen,  die  kleinsten  Lumina  passieren 
und  so  dem  Atmungsstrome  auf  all  seinen  Wegen  durch  die  Ver- 
zweigungen des  Bronchialbaumes  begleiten  un^  mit  ihr  bis  an  die 
Endigungen  desselben,  an  die  Alveolen  vordringen  würden,  ist  durch 
«das  Tierexperiment  in  evidenter  Weise  bestätigt  worden. 

Bevor  ich  Ihnen  die  Resultate  dieser  an  Kaninchen  und  Hunden 
angestellten  Tierversuche  demonstriere,  bitte  ich,  als  3  jähriger  Praktikus 
in  diesem  Fache  einige  kurze  Bemerkungen  über  die  Technik  dieser 
p]xperimente  vorausschicken  zu  dürfen.  Es  ist  keine  leichte  Aufgabe, 
Tiere,  kunstgerecht  inhalieren  zu  lassen,  oder  vielmehr  zu  einer 
Atmung  zu  zwingen,  die  der  zielbewussten  durch  den  Willen  bestimm- 
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ten  menschlichen  freiwillig  vertieften  Atmung  auch  nur  nahe  zu  kommen 
vermöchte. 

Das  unvernünftige  Tier,  dem  diese  ungewohnte  Atmungsweise  nicht 
zusagt,  benimmt  sich  in  der  Kegel  sehr  widerspenstig,  sträubt  sich  mit 
allen  Kräften  gegen  diese  Prozedur  und  sucht  sich  auf  jede  Weise  aus 
dieser  unbequemen  Situation  zu  befreien.  Hat  man  nun  unglücklicher- 
weise ein  besonders  ungeberdiges  Exemplar  erwischt  und  gelingt  es 
auf  keine  Weise  eine  Ruhighaltung  des  Kopfes  zu  erzielen,  dann  tritt 
die  Narkose  in  ihr  Recht.  Ist  diese  eingetreten,  so  verschliesse  lich 
dem  auf  das  Czermakbrett  geschnallten  Tiere,  nachdem  ihm  die  Ein- 
atmungsröhre, welche  aus  Metall  bestehen  muss,  über  die  Zunge  ein- 
geführt worden  ist,  die  Nase  vermittelst  eipes  Gipsverbandes,  welcher 
zugleich  auch  der  im  Maule  steckenden  Röhre  einen  gewissen  Halt 
verleiht.  Nun  warte  ich  nach  diesem  Verschlusse  der  Nasenatraung 
ab,  bis  die  Atmung  durch  das  Rohr  vor  sich  geht,  was  einige  Minuten 
dauert,  da  das  Tier  in  der  Regel  durch  die  Nase  zu  atmen  gewohnt  ist 
Nun  erst  verbinde  ich  dieses  Einatmungsrohr  mit  dem  Zerstäubungs- 
apparate unter  Ausschaltung  des  far  diesen  Zweck  nicht  in  Betracht 
kommenden  Klappen  tragenden  Mittelstückes,  und  der  Inhalation  beginnt. 
Dabei  ist  von  grosser  Wichtigkeit,  der  Exspiration  durch  Druck  auf  den 
seitlichen  Thorax  nachzuhelfen,  da  durch  diese  forcierte  Exspirationen 
immer  wieder  entsprechend  vertiefte  Inspirationen  ausgelöst  werden. 
Lässt  die  Wirkung  der  Narkose  nach,  so  genügt  ein  Zusatz  von 
5  Ti'opfen  Chloroform  zur  Zerstäubungsflüssigkeit,  um  die  Narkose 
rasch  wieder  zu  vertiefen.  Das  mitzerstäubte  Chloroform  verdunstet 
schon  ehe  es  die  Einatmungsröhre  erreicht  und  wird  nun  mit  der 
übrigen  Zerstäubungsmasse  zusammen  eingeatmet. 

Hatte  die  Atmung  auf  diese  Weise  V2  Stunde  gedauert,  dann 
wurde  das  Versuchstier  vom  Apparate  abgenommen  zu  Tode  chloro- 
formiert und  sofort  der  Respirationstraktus  in  toto  herausgenommen. 
Dann  wurden  der  Kehlkopf,  die  Luftröhre  und  die  Bronchien,  soweit 
ihr  Kaliber  das  zuliess,  aufgeschlitzt  und  nun  durch  Auftragung 
chemischer  Reagentien  festgestellt,  wie  tief  der  inhalierte  Stoff  in  die 
Atmungswege  eingedrungen.  Als  den  hiefür  geeignetsten  Inhalationsstoff 
ist  das  Ferrocvankalium  zu  bezeichnen,  welches  sich  auf  Zusatz  von 
Eisenchlorid  zu  Berlinerblau  umsetzt,  einer  Farbe,  die  sich  sehr  deut- 
lich und  klar  von  der  Bronchialschleimhaut  abhebt. 
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Das  Resultat  der  auf  diese  Weise  angestellten  Tierversuche  sehen 
Sie  in  den  vor  Ihnen  stehenden  Reihe  von  Tierpräparaten,  die  ich 
sogleich  herumreichen  werde.  Zunächst  zeige  ich  Ihnen  den  ganzen 
Kespirationstraktus  eines  Hundes,  der  Vs  Stunde  mit  meinem  Apparate 
inhaliert  hatte.  Sie  sehen  zunächst  die  Schleimhaut  des  Kehlkopfes 
und  der  Luftröhre  fast  in  ihrer  Totalität  deutlich  blau  gefärbt.  Diese 
Blaufärbung  setzt  sich,  wie  ich  besonders  hervorheben  will,  auch  über 
die  Bifurkation  der  Trachea,  welche  bisher  meistens  als  der  Markstein 
fQr  das  Vordringen  der  Inhalationsmasse  galt,  weiter  auf  die  beiden 
Hauptäste  der  grossen  Bronchien  fort,  ohne  in  ihrer  Färbungsintensität 
einen  helleren  Grundton  erkennen  zu  lassen.  Sie  sehen  dann  den 
Farbstoff  auch  über  die  übrigen  Bronchien,  auch  über  die  des  Ober- 
lappens nahezu  gleichmäfsig  verteilt.  Dieser  gleicbmärsige  Belag 
bildet  sich  durch  fortwährende  Addition  der  unaufhörlich  neu  hinzu- 
konunenden  kleinsten  Tröpfchen,  die  schliesslich  zu  einer  zusammen- 
hängenden Feuchtigkeitsschicht  konfluieren.  Dieser  Zustand  wird 
seitens  des  Versuchstieres  durch  Eintritt  der  Asphyxie  beantwortet, 
welcher  in  diesem  Fall  auf  Behinderung  des  Gasaustausches  durch  die 
versperrende  Flüssigkeit  beruht.  Man  muss  dann  sofort  die  Inhalation 
abbrechen,  wenn  das  Tier  nicht  binnen  kurzer  Zeit  ersticken  soll. 
Daneben  sehen  sie  ein  noch  irisches  Tierpräparat. 

Es  ist  die  Lunge  eines  Kaninchen  ,  welches  ich  vor  4  Tagen 
wiederum  Ferrocyankalium  V«  Stunde  lang  inhalieren  Hess.  Die 
durch  die  einzelnen  Lungenlappen  gef&hrten  Schnitte  zeigen  auf  der 
Schnittfläche  ausnahmslos  sehr  deutlich  die  Farbenreaktion.  In  dem 
daneben  stehenden  Mikroskope  ist  ein  Dünnschnitt  aus  einem  peripheren 
Stück  des  Oberlappens  eines  Versuchshundes  eingestellt,  von  dem  ich 
Ihnen  hier  das  Photogramm  zeige.  Sie  sehen  darin  die  schräg  und 
quer  getroffenen  grösseren  und  kleineren  Bronchien  von  kleineren  und 
grösseren  blauen  Schollen  teilweise  erfüllt.  Ebenso  sehen  Sie  das 
alveoläre  Gerüst  mit  deutlichen  blauen  Konturen  versehen.  Ich  glaube 
also  den  Beweis  erbracht  zu  haben,  dass  die  inhalierte  Substanz  bis 
an  die  peripheren  Endigungen  der  Luftwege,  bis  in  die  Alveolen  selbst 
vorzudringen  vermag  und  damit  ist  das  Ziel  erreicht,  welches  die 
Inhalationsmethode  anstrebt. 

Wenn  es  also  wirklich  gelingt,  eine  heilbringende  Substanz  auf 
die  Schleimhaut  direkt  aufzutragen,  was  darf  man  dann  von  der  In- 
halationstherapie erwarten?  21* 
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Ich  möchte  gleich  von  vornherein  vor  einem  allzii  grossen  Opti- 
mismus warnen,  vor  allem  vor  der  Auffassung,  als  sei  es  nun  leicht 
möglich,  jedes  Limgenleiden  direkt,  unmittelbar  und  kausal  zu  beban- 
deln. Das  ist  in  diesem  Umfange  bei  der  Inhalationsbehandlung  gerade 
so  ausgeschlossen,  wie  bei  innerer  Behandlung.  Bedenken  Sie  nur  bei- 
spielsweise das  eine,  dass  die  inhalierte  Substanz  nur  dahin  vordringen 
kann,  von  wo  auf  sie  eine  Aspiration  erfolgte,  dass  also  Lungenbezirke, 
die  an  der  Atmung  sich  nicht  beteiligen,  auch  von  der  der  Atmungs- 
luft beigemischten  Zerstäubungsmasse  unberührt  bleiben  müssen.  Also 
infiltrierte  und  indurierte  oder  dmxh  Sekretpfröpfe  verstopfte  und  ver- 
legte Lungenbezirke  sind  dem  zerstäubten  Medikamente  völlig  unzu- 
gänglich. Dagegen  bilden  Aifektionen  der  Bronchialschleimhaut  in 
ihren  verschiedensten  Formen  ein  sehr  dankbares  Feld  für  die  spezifische 
Inhalationsbehandlung  und  hierin  wird  man  auch  ihre  unbestrittene 
Domäne  zu  erblicken  haben  luid  sie  wird  Niemand  enttäuschen,  der 
sich  ihrer  in  rationeller  Weise  zu  bedienen  versteht.  Vor  allem  die 
Entzündungen  der  Bronchialschleimhaut,  mögen  sie  mit  profuser  und 
dünnflüssiger  oder  spärlicher  und  zäher  Sekretbildung  einhergehen, 
lassen  sich  samt  und  sonders  auf  diese  Weise  erfolgreich  behandeln, 
und  es  gibt  keine  andere  Heilmethode,  die  hierin  der  Inhalations- 
behandlung auch  nur  entfernt  gleich  kommen  könnte.  Bedenken  Sie 
nur,  m.  H.,  wie  schwankend  und  unzuverlässig  sind  die  Erfolge  bei 
innerer  Verabreichung  der  Solventien  und  Expektorantien,  angefangen 
vom  Ammoniumchlorid  bis  zu  den  verschiedensten  Infusen  und  Dekokten 
einer  ganzen  Reihe  heilbringender  Arzneikräuter.  Ganz  anders  aber 
sind  hier  die  Erfolge  der  Inhalation.  Ich  lasse  dieselbe  Substanz  in- 
halieren, die  auch  bei  dem  spontanen  und  natürlichen  Heilungsvorgang 
den  zähen  Schleim  verflüssigt,  die  physiologische  Kochsalzlösung,  der 
noch  2  gr  Soda  auf  1  1  Wasser  hinzugefügt  wird.  Der  Lösungserfolg 
ist  geradezu  überraschend.  Die  erleichternde  Wirkung  auf  die  Atmung 
nach  der  Reinigung  der  Luftwege  von  ihrem  zähen  die  Atmung  be- 
hindernden Belag  muss  man  beobachtet  haben,  um  sie  würdigen  zu 
können. 

Dass  die  Erwärmung  des  Medikamentes  auf  eine  bestimmte  Tem- 
peratur diese  Lösung  und  Reinigung  beschleunige  oder  sonst  wie 
beeinflusse,  kann  ich  nicht  bestätigen.  Ich  habe  noch  nie  einen  be- 
sonderen Erfolg  von  dieser  Erwärmung  gesehen;  auch  nicht  bei  anderen 
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Affektionei)  der  Luftwege.  Ich  halte  es  aber  auch  gar  nicht  für  an- 
gebracht, eine  entzündete  Schleimhaut  noch  obendrein  mit  Wärme  zu 
traktieren,  sondern  glaube  im  Gegenteile,  dass  hier  Kühlung  am  Platze 
sei.  *  Gilt  es  die  Sekretion  einzudämmen,  so  erreiche  ich  dieses  Ziel 
mit  einem  modernen  Mittel,  nämlich  durch  Inhalation  einer  0,1  ®/q  igen 
Alsol- Lösung,  welcher  neben  der  astringierenden  auch  noch  eine 
desinfizierende  und  desodorierende  Wirkung  zukommt.  Sie  sehen  also, 
m.  H.,  wie  mannigfaltig  nnd  dankbar  die  Anwendung  der  Inhalations- 
methode sein  kann,  wenn  man  sich  der  Eigentümlichkeit  der  Wirkungs- 
weise derselben  bewusst  ist.  Sie  sahen  in  den  herumgereichten  Tier- 
präparaten die  Bronchien  und  in  dem  Dünnschnitte  bei  mikroskopischer 
Vergrösserung  auch  die  Lungenalveolen  selbst  mit  einer  Schicht  der 
inhalierten  Flüsssigkeit  bedeckt.  Nun  sollte  man  annehmen,  eine 
solche  Flüssigkeitsanhäufung  gerade  an  der  Stelle,  wo  die  Atmungs- 
gase ausgetauscht  werden,  müsste  infolge  der  Verhinderung  der  Atmung 
den  sofortigen  Tod  durch  Erstickung  zur  Folge  haben.  Aber,  m  H., 
das  ist  merkwürdigerweise  nicht  der  Fall.  Nimmt  man  das  Versuchs- 
tier, sobald  sich  die  ersten  Anzeichen  der  Asphyxie  bemerkbar  machen, 
rasch  vom  Apparate  ab  und  regt  die  Atmung  wieder  an,  so  erholt  sich 
das  Tier  ziemlich  rasch,  ohne  dabei  die  Flüssigkeit  etwa  auszuhusten. 
Wohin  ist  nun  diese  aspirierte  Flüssigkeit  gelangt,  was  ist  aus  ihr 
geworden?  Um  Ihnen  diese  Frage  folgerichtig  zu  beantworten,  muss 
ich  noch  einmal  zurückgreifen  auf  die  mechanischen  Vorgänge,  die 
bei  der  Atmung  mitspielen.  Die  Lunge  ist  bekanntlich  ein  in  dem 
Thorax  luftdicht  eingeschlossenes  Organ  und  infolgedessen  sowohl  dem 
Innendrucke  innerhalb  des  sie  umschliessenden  Thorax,  als  auch  dem 
Aussendrucke  der  atmosphärischen  Luft  unterworfen.  Infolge  der  Aus- 
dehnung des  Thorax  und  der  dadurch  stattfindenden  Volumenzunahme 
entsteht  im  Innern  des  Thorax  ein  Unterdrück,  der  bei  ruhiger  Atmung 
8 — 9  m  Hg  beträgt,  bei  tiefer  Inspiration  dagegen  bis  zu  30  mm  Hg 
sinken  kann.  Nun  vergegenwärtigen  Sie  sich  einmal  diese  Druckver- 
hältnisse bei  der  Vornahme  der  Inhalation,  wo  neben  der  Atemluft 
auch  noch  Flüssigkeit  in  fein  verteilter  Form  auf  das  Epithel  oder 
besser  Endothel  der  Lungenalveolen  aufgetragen  wird.  Und  nun  denken  Sie 
sich  eine  erfolgende  tiefe  Inspiration,  wo  auch  auf  diese  kleinen  Tröpf- 
chen eine  Ansaugung  von  30  mm  Hg  ausgeübt  wird.  Liegt  da  nicht 
die  Annahme   greifbar   nahe,    dass   auch   die   kleinen   Tröpfchen   der 
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Inhalationsflüssigkeit  diesem  Aspirationszuge  folgen,  dass  sie  gerade 
so  wie  die  Gase  der  eingeatmeten  Luft  durch  das  alveoläre  Epithel 
und  die  ebenso  zarte  Geßlsswand  der  Lungenkapillaren  difiundieren 
werden  und  so  mit  ihr  in  die  Eapillargefässe  des  Lungenblutkreislaufes 
gelangen !  Ja,  m.  H.,  so  ist  es  in  der  Wirklichkeit,  bei  der  Einatmung 
einer  Flüssigkeit,  welche  sich  auch  auf  die  Alveolen  niederschlägt, 
nimmt  diese  Flüssigkeit  an  der  DifFusion  der  Gase  durch  das  alveoläre 
Epithel  und  die  Gefässwand  der  Kapillaren  in  den  kleinen  Blutkreis- 
lauf hinein  teil  und  es  findet  so  neben  der  Resorption  seitens  der 
Bronchialschleimhaut  auch  ein  direkter  Übertritt  der  inhalierten  Flüssig- 
keit in  die  Blutbahn  statt. 

Lassen  wir  ein  Kaninchen  wieder  das  uns  bekannte  Ferrocyankalium 
inhalieren  und  durchschneiden  wir  ihm  nach  V2  Stunde  beide  Carotiden, 
so  lässt  sich  in  dem  aufgefangenen  Blute  das  in  ihm  enthaltene  Ferro- 
cyankalium mit  Leichtigkeit  nachweisen. 

Hier,  m.  H.,  sehen  Sie  den  inhalierten  Farbstoff  im  Blute,  dem 
Eisenchlorid  zugesetzt  wurde,  als  Berlinerblau  wieder.  Die  Tatsache 
des  Übertrittes  der  inhalierten  Substanz  in  die  Blutbahn  steht  also 
unumstösslich  fest.  Wenn  wir  nun  auf  dieser  Tatsache  fiissen,  m.  H.. 
dann  eröffnet  sich  uns  ein  völlig  neuer  Ausblick  für  die  Behandlang 
innerer  Krankheiten  mit  Arzneimitteln,  indem  sich  durch  den  Atmungs- 
weg  die  Möglichkeit  bietet,  den  Arzneistoff  direkt  ins  Blut  überzuführen 
im  Gegensatze  zu  dem  bisher  gebräuchlichen  Umwege  durch  den  Magen- 
darmkanal.  Dieser  indirekte  Weg  in  die  Blutbahn  durch  den  Magen- 
darmkanal  ist  für  eine  ganze  Reihe  wichtiger  Medikamente  durchaus 
nicht  einwandsfrei.  Man  bedenke  nur  die  Wirkung  der  Salzsäure  und 
der  zahlreichen  spaltenden  Fermente,  die  den  eingeführten  Arzneistoff 
wohl  in  den  seltensten  Fällen  passieren  lassen,  ohne  seine  chemische 
Natur  zu  verändern. 

Von  einer  ganzen  Reihe  von  Arzneistoffen  wissen  wir  überhaupt 
nicht,  welches  ihr  Schicksal  innerhalb  des  Magendarmkanales  bei  Ihrer 
Berühmng  mit  den  dort  sezemierten  Darmsäften  eigentlich  ist.  Und 
wie  nun  einerseits  die  Sekrete  des  Magendarmkanales  den  Arzneikörper 
verändern,  so  verändern  auch  die  Arzneistoffe  wieder  umgekehrt  den 
Magendarmkanal,  wiederum  in  einer  Weise,  die  sich  gewöhnUch 
imserer  Wahrnehmung  entzieht.  Wie  geläufig  ist  nicht  die  Klage 
über  eine  Anzahl  Arzneistoffe,  dass  sie  vom  Magen  auf  die  Dauer  nicht 
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vertragen  werden,  dass  sie,  längere  Zeit  gegeben,  Dyspepsien  und 
chronische  Katarrhe  hervorrufen.  Denn  der  Magendarmkanal  ist  nicht 
dazu  da,  Ai*zneistoffe  assimilierbar  zu  machen,  sondern  Nahrungs- 
mittel, Eiweiss,  Fett  und  Kohlehydrate;  und  Arzneistoffe  sind  wahrlich 
keine  Nahrungsmittel.  Und  nun  kommt  noch  die  Kernfrage,  die  Frage, 
ob  in  dem  günstigen  Falle,  dass  diese  beiden  Befürchtungen  nicht 
zutreffen,  dass  der  Arzneikörper  den  Magendarmkanal,  und  der  Magen- 
darmkanale  den  Arzneistoff  verträgt,  ob  dann  der  Arzneistoff  auch  wirk- 
lich zu  dem  Organe,  für  das  er  bestimmt  ist,  hingelangt,  ob  er  vom 
Darmkanal  auch  wirklich  resorbiert  wird.  Wiederum  nur  eine  Even- 
tualität, deren  Eintreffen  von  so  vielen  Bedingungen  teils  konstanter, 
teils  zufälliger  Art  abhängig  ist,  dass  jede  Sicherheit  ausgeschlossen  ist. 
Auf  diesen  Missstand,  auf  den  Einfluss  des  Verdauungskanales  und  die 
schwankenden  unzuverlässigen  und  unkontrollierbaren  Resorptionsver- 
hältnisse  desselben  werden  wohl  auch  zum  grossen  Teile  die  mangel- 
haften und  unbefriedigenden  Heilerfolge  so  mancher  Medikamente 
zurückzufuhren  sein,  auf  die  man.  von  vornherein  begründete  Hoffnungen 
gesetzt  hatte.  So  manche  Enttäuschung  dieser  Art  kommt  sicher  auf 
das  Konto  des  Magendarmkanales.  Dem  gegenüber  stellt  die  direkte 
Einfuhrung  ins  Blut  durch  die  Bronchien  und  Lungenalveolen  einen 
geradezu  idealen  Weg  dar.  Hier  fehlen  die  zersetzenden  Säfte,  das 
Medikament  bleibt  rein  und  unverändert  und  kann  seine  ganze  Eigen- 
art und  seine  ganze  spezifische  Wirkung  ungeschwächt  und  unbehindert 
entfalten. 

Hier  wird  der  grosse  Umweg  dui'ch  die  Darmwand,  die  Chylus- 
gefässe,  die  Pfortader,  die  Leber,  die  als  ein  regelrechtes  Filter  so 
.  viele  Stoffe  zurückhält  und  überhaupt  nicht  weiter  befördert,  durch 
die  Lebervene,  die  Cava  superior  und  schliesslich  durch  das  rechte 
Herz  vollständig  umgangen.  Hier  ist  endlich  der  Übertritt  in  die 
Blutbahn  keinen  Zufälligkeiten,  keinen  Launen  des  Organismus  unter- 
worfen, sondern  vollzieht  sich  mit  Gewissheit  und  Naturnotwendigkeit 
nach  unabänderlichen  mechanisch -physikalischen  Gesetzen,  teils  durch 
Resorption,  teils  durch  Transfusion.  Mehr  brauche  ich  wohl  nicht 
anzuführen,  um  die  Überlegenheit  dieser  Zufuhrungsmethode  hinreichend 
zu  illustrieren.  Nur  einer  Bedingung  muss  der  einzuführende  Arznei- 
stoff ausser  seiner  völligen  Wasserlöslichkeit  genügen,  er  darf  das 
«epitheliale  Gewebe,  welches  er  zu  passieren  hat,  nicht  alterieren,  und 
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bevor  man  einen  ArzneistoflF  zum  erstenmale  einführt,  müsste  am  Ver- 
suchstiere diese  Eigenschaft  geprüft  werden,  falls  sie  sich  nicht  schon 
aus  seiner  chemischen  Beschaffenheit  mit  Sicherheit  ergäbe.  Aber  ich 
glaube,  m.  H.,  allzu  ängstlich  brauchen  wir  in  dieser  Beziehung  nicht 
zu  sein.  Denn  das  alveoläre  Epithel  und  das  der  Bronchien,  welches 
unausgesetzt  mit  der  Aussen  weit  in  Verbindung  steht,  ist  gewiss  nicht 
verzärtelt  worden  durch  die  vielen  sicherlich  nicht  indifferenten  gasartigen 
oder  gar  stofflichen  Beimengungen  der  atmosphärischen  Luft,  wie  Kohlen- 
oxyd, Schwefelwasserstoff,  flüchtige  Säuren,  Strassenstaub-Kohlenstanb- 
partikel  und  dergl.  wenig  empfehlenswerten  Stoffe  mehr,  die  sich  oft 
ganze  Zeiträume  hindurch  auf  seine  Oberfläche  niederschlagen.  Wir 
werden  ihm  daher  gewiss  nicht  Unrecht  tun,  wenn  wir  ihm  eine  gewisse 
Resistenz  rückhaltslos  vindizieren.  Trotzdem  ist  es  ratsam,  sich  von 
der  absoluten  Unschädlichkeit  des  zugedachten  Inhalationsstoffes  vor- 
ei*st  durch  das  Tierexperiment  zu  überzeugen,  um  ganz  sicher  zu  gehen. 
Ein  Arzneistoff  und  sogar  ein  sehr  wichtiger,  au  dem  die  Mängel  der 
Darmresorption  geradezu  typisch  zu  Tage  getreten  ist,  hat  bereits  die 
Probe  bestanden,  nämlich  das  spezifische  Heilmittel  der  Chlorose,  das 
Eisen.  Lassen  sie  einen  Hund  eine  Woche  lang  täglich  ein  in  Wasser 
gelöstes  Eisenquantum  von  1  cg  einatmen,  so  gibt  der  Urin  nach 
2  —  'i\  Tagen  schon  die  Ferrocyankaliumprobe  auf  Eisenoxydul,  während 
der  Hund  die  Inhalation  ausgezeichnet  verträgt,  ohne  irgend  ein 
Zeichen  gestörten  Wohlbefindens  zu  äussern.  Gibt  man  aber  demselben 
Hunde  nach  einer  W^oche  Zwischenpause  dieselbe  Eisenmenge  als  Zusatz 
zur  Milch,  so  wird  man  sich  vergebens  bemühen,  in  dem  gesammelten 
Urin  auch  nur  Spuren  einer  Eisenreaktion  nachzuweisen,  weder  mit 
Ferrocvankalium,  noch  titrimetrisch  mit  Jodkalium. 

Durch  das  liebenswürdige  Entgegenkommen  des  Herrn  Geheirarat 
Cur  seh  mann  bin  ich  in  der  Lage,  in  dieser  Hinsicht  mit  einem 
noch  eklatanteren  Resultate  aufzuwarten.  Um  zu  beweisen,  dass 
die  Aufnahme  ins  Blut,  weil  mechanisch  erfolgend,  überhaupt  vom 
Organismus  unabhängig  sei,  und  deswegen  in  jeder  Quantität  erfolgen 
müsse  in  den  Alveolen,  die  neben  dem  Räume  für  die  Flüssigkeit  noch 
genügend  Raum  für  den  Atmungsvorgang  übrig  Hessen,  habe  ich  in  der 
Klinik  des  Herrn  Geheimerat  folgenden  Versuch  ausgeführt.  Ich  Hess 
ein  Kaninchen  die  ungeheure  Menge  von  1  gr  Eisen  in  Gestalt  von  Eisen- 
pepton   in  50  gr  Wasser  gelöst  unter  einem  Zusätze  von   5  gr  Natron 
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ei  tri  cum,  um  die  Löslichkeit  zu  erhöhen,  mit  meinem  Apparate  ein- 
atmen und  durchschnitt  sofort  nach  Beendigung  der  Einatmung  beide 
Carotiden.  Die  Menge  des  aufgehobenen  Blutes  betrug  50  com. 
Nach  der  Analyse  des  Herrn  Dr.  Prätorius,  dem  das  analytische 
Laboratorium  dieser  Klinik  unterstellt  ist,  betrug  der  Gehalt  der  Blut- 
asche an  FCgOg  (Eisenoxyd)  0,24  ^'/y,  das  macht  0,168%  reines  Eisen, 
also  eine  ganz  abnorm  hohe  Menge,  die  den  Normalgehalt  des  Blutes 
an  Eisen  um  das  10  fache  übersteigt.  Man  wird  daraus  wohl  den 
Schluss  ziehen  dürfen,  dass  dieser  Überschuss  von  dem  eingeatmeten 
gelösten  Eisen  herrührte,  und  nun  bedenke  man,  dass  ein  solch  hohes 
Quantum  nicht  einmal  zum  Teile  für  den  Menschen  erforderlich  ist,  der 
nur  eines  täglichen  Eisenzuwachses  von  0,6 — 0,9  gr  zur  Wiederherstellung 
und  Aufrechterhaltung  seiner  Eisenbilanz  notwendig  hat.  Es  wird  also 
ein  Leichtes  sein,  ihm  dieses  geringe  Quantum  im  Falle  des  Eisen- 
raangels  durch  die  Inhalation  zuzuführen. 

Ich  bitte  also  die  Herren,  diese  Methode,  an  Kranken  mit  pri- 
märer Chlorose  zu  versuchen  und  ich  zweifle  nicht,  dass  die  Resultate 
•lieser  so  leicht  ausführbaren  Behandlung  durchwegs  befriedigender  sein 
werden,  weit  befriedigender  als  die  bisher  durch  Einfuhr  seitens  de» 
Magens  erzielte.  Und  wie  beim  Eisen,  so  wird  noch  bei  andern  Arznei- 
körpem  die  Einführung  durch  den  Respirationstraktus  der  durch  den 
Darmtraktus  vorzuziehen  sein,  vor  allem  aber  dann,  wenn  der  Darm- 
kanal,  sei  es  wegen  chemischer  Zersetzung,  sei  es  wegen  mangelhafter 
Resorption  sich  als  ungeeignet  erweist. 

Ich  selbst  hoffe,  beim  Wiedersehen  im  nächsten  Jahre  Ihnen  hier 
weiter  berichten  zu  können. 
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Dlsousflion. 

Herr  von  Schrötter  sen.  (Wien): 

M.  H.,  ein  Teil  von  Ihnen  wird  sich  wohl  daran  erinnern,  dass  uh 
aaf  dem  Kongresse  in  Madrid  gezeigt  habe,  dass  man  mit  dem  BulliDg- 
schen  Inhalationsverfahren  eine  Zerstäubung  erzielen  kann,  welche  Tröpfchen 
bis  zu  ^/loooo  ™™  Kleinheit  liefert.  Ich  habe  damals  darauf  aufmerksam 
gemacht,  dass  es  keinem  Zweifel  unterliegt,  dass  wir  den  Wert  des  Inhalatioib- 
Verfahrens  vielfach  unterschätzt  haben,  habe  aber  andererseits  wieder  ge- 
warnt, dass  man  nicht  zu  viel  davon  erwarten  darf,  da  die  Grenzen  dessen, 
was  zu  erreichen  sein  wird,  physiologisch  gegeben  sind.  Ich  habe  auch 
ferner  an  einem  Hunde  gezeigt,  den  wir  Methylenblau  durch  die  Nase 
inhalieren  Hessen,  dass  in  der  Tat  das  Methylenblau  bis  in  die  allerfeinsten 
Bronchien  nachgewiesen  werden  konnte,  dass  es  also  gar  keinem  Zweifel 
unterliegt,  dass  das  Eindringen  bis  in  die  Alveolen  stattfindet.  Ich  habt 
Sie  ferner  auch  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  wir  im  Begriffe  $ic(i. 
in  der  Klinik  eine  Reihe  von  Substanzen  auf  ihre  therapeutische  Wirkocc 
am  Wege  der  Inhalation  zu  untersuchen.  Diese  Versuche  sind  jetzt  noch 
im  Gange.  Sie  sind  zum  Teile  unterbrochen  worden,  weil  eben  der 
BuUing'sche  Apparat  erst  neu  eingerichtet  werden  musste  und  wir  die 
Untersuchungen  nur  mit  dem  kleinen  Apparat  anstellen  konnten.  Da  diex^ 
Untersuchungen  noch  im  Gange  sind,  bin  ich  auch  nicht  berechtigt,  über 
dieselben  im  Augenblicke  schon  zu  berichten.  Ich  kann  heute  nur  sagei. 
dass  wir  Sie  schon  in  der  allernächsten  Zeit  durch  eine  auffalleodt 
Tatsache  überraschen  werden. 

Herr  Rothschild  (Soden): 

Ich  wollte  mir  nur  erlauben,  darauf  hinzuweisen,  dass  der  Xersac^ 
des  Nachweises  von  inhalierten  Arzneistoffen  auf  demselben  Wege  schob 
Emmerich  gelungen  ist,  der,  wie  der  Herr  Vortragende  angegeben  bat. 
sich  speziell  mit  Inhalation  beschäftigt  hat.  Es  ist  ihm  bekanntlich  gelungen, 
bei  einem  Phthisiker  mit  Kavernen,  der  Eisenchlorid  inhalierte,  nach  der 
Sektion  in  den  Kavernen  Eisenchlorid  durch  die  Ferro-Cyanksdi-Reaktion 
nachzuweisen. 

Herr  M.  Saenger  (Magdeburg): 

1.  Diejenigen,  welche  annehmen,  dass  zerstäubte  FlUssigkeit  ohct 
besondere  Schwierigkeit  bis  in  die  tiefsten  Abschnitte  des  Atmungsapparat> 
einzudringen  vermag,  pflegen  zu  übersehen,  dass  es  neben  der  Inbalati^r. 
zerstäubter  eine  Aspiration  nicht  zerstäubter  Flüssigkeit  gibt.  Die  Schnellig- 
keit der  Aspiration  ist  eine  ziemlich  grosse,  um  so  grösser,  je  enger  die 
Luftwege  sind. 

2.  Dass  etwas  von  der  inhalierten  Flüssigkeit  im  Blute  oder  Harne 
gefunden  wird,  beweist  keineswegs,  dass  dieselbe  in  den  Alveolen  nr 
Resorption  gelangte.  Eine  solche  Resorption  findet  auch  statt  von  der 
Schleimhaut   des   Mundes,   des  Rachens,   der  Trachea    und  der  Bronchien. 
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Herr  A.  Schmidt  (Dresden): 

Ich  wollte  zu  dem,  was  der  Herr  Vorredner  gesagt  hat,  nar  hinzu- 
fügen, dass  selbstverständlich  die  Vorstellung,  als  wenn  die  betreffende 
Flüssigkeit  durch  Druck  in  das  Blut  hineingelangt,  fallen  gelassen  werden 
muss,  Oberhaupt  nicht  diskutabel  ist,  es  kann  sich  nur  um  eine  Resorption 
handeln,  eine  Resorption,  die  aber  nicht  unbedingt  in  den  Alveolen  vor 
sich  zu  gehen  braucht,  sondern  schon  viel  höher.  Es  ist  tatsächlich  richtig, 
dass  man  durch  Einbringen  von  Flüssigkeit  in  die  Trachea  ganz  erhebliche 
Quantitäten  zur  Resorption  bringen  kann.  Die  Mengen  sind  so  auffallend 
—  ich  habe  derartige  Versuche  gemacht  — ,  dass  man  wirklich  darüber 
erstaunt  ist,  wie  viel  Flüssigkeit  man  z.  B.  in  die  Trachea  eines  Kaninchens 
hineinbringen  kann ,  ohne  dass  schwerere  Störungen  auftreten.  10  bis 
20  cmm  Flüssigkeit  kann  man  auf  diesem  Wege  leicht  zur  Resorption 
bringen.  Das  ist  aber  auch  selbstverständlich  eine  Resorption  auf  dem 
Wege  der  Ljmphbahnen  und  nicht  ein  Hineinbringen  durch  Druck  in 
das  Blut. 

Ich  möchte  auch  noch  bemerken,  dass  selbstverständlich  es  sich  hier 
nicht  etwa  um  einen  besseren,  bequemeren  Weg  der  Resorption  handeln 
kann  im  Vergleiche  zu  dem  des  Magens  und  Darmes,  sondern  immer 
nur  um  einen  schlechteren;  dass  ferner  das  zarte  Epithel  der  Luftwege 
sehr  viel  empfindlicher  ist  als  das  des  Magens,  brauche  ich  wohl  kaum 
hervorzuheben.  Einen  eigentlichen  Wert  wird  diese  Therapie  nicht  be- 
kommen.    Es  handelt  sich  immer  nur  um  einen  Notbehelf. 

Herr  von  Schrötter  sen.  (Wien): 

Ich  will  nur  sagen,  dass  wir  selbstverständlich  die  Inhalationsversuche 
anter  allen  Kautelen  machen,  dass  wir  also  auch  in  einer  grossen  Reihe 
von  Fällen  Inhalationen  durch  die  Kanüle  machen  lassen,  wo  also  der 
Weg  der  Aufsaugung  durch  den  Mund,  den  Oesophagus  etc.  aus- 
geschlossen ist.  : 

Herr  Aronson  (Charlottenburg): 

Ich  wollte  mir  nur  erlauben,  zu  bemerken,  dass  der  Weg  der  Resorption 
von  Medikamenten  auf  dem  Wege  des  Respirationsorganes  den  Tierärzten 
schon  lange  bekannt  ist  und  dass  es  ausser  allem  Zweifel  ist,  dass  diese 
Resorption  nicht,  wie  einer  der  Herren  bemerkte,  durch  den  Rachen  oder 
durch  den  Magen  vor  sich  geht,  sondern  tatsächlich  durch  das  Epithel  der 
Bronchien  und  der  Lungen.  Es  ist  erstaunlich,  wie  grosse  Mengen  selbst 
differenter  Medikamente  Tiere  vertragen,  auch  wenn  dieselben  in  den 
Respirationstraktus  gebracht  werden.  Es  ist  eine  bekannte  Behandlungs- 
methode des  Morbus  maculosus  Werlhofii  der  Pferde»  direkt  durch  Punktion 
in  die  Trachea  Lugolsche  Lösung  zu  injizieren,  und  die  Tierärzte  berichten, 
dass  sie  von  dieser  Methode  der  Applikation  einerseits  keine  Nachteile 
sehen,  andererseits  tatsächlich  bessere  therapeutische  Erfolge,  als  wenn 
man  das  Jodkali  auf  dem  normalen  Wege  Pferden  beibringt. 


XVIII. 

Die  ventrikeldiastolische  Welle  des  Venenpulses. 

Von 

Professor  Dr.  Hering  (Prag). 

In  dem  Mackenzi eschen  Buche  über  den  Venenpiils  ist  naih 
meiner  Meinung  die  ventrikuläre  Welle  falsch  gedeutet.  Die  Welle 
entsteht  dadurch,  dass  in  der  Diastole  die  Herzbasis  heraufnickt  - 
Die  ventrikeldiastolische  Welle  wächst  bei  Abklemmung  der  Pulmonali>. 
aber  es  entsteht  kein  positiver  Venenpuls.  Den  positiven  Veneupnl« 
kann  man  durch  künstliche  Dyspnoe  ei*zeugen.  Ich  demonstriere  lhii*-r\ 
einen  Apparat  zur  Messung  des  Venenpulses. 


Diskussion. 

Herr  Volhard  (Giessen): 

M.  H.,  ich  möchte  nur  bemerken,  dass  auch  bei  dem  JacquetVcheo 
Sphygmokardiographen  die  Gummimembran  des  Schreibers  senkrecht  steht, 
und  dass  er  für  die  Praxis  vielleicht  einfacher  ist.  Ich  kann  ihn  deshalb 
für  die  Klinik  zur  Aufnahme  des  Venenpulses  sehr  empfehlen. 

Sodann  hat  Mackenzie  in  seinem  Buche  speziell  grossen  Wer 
gelegt  auf  den  verstärkten  Vorhofsvcnenpuls  und  hat  ihn  als  das  pathogne- 
monische  Zeichen  der  Tricuspidal-Stenose  angeführt,  namentlich  dann,  wenn 
es  zu  einem  Vorhofsleberpulse  kommt.  Er  hat  nicht  weniger  wie  20  Fäll? 
beschrieben,  in  denen  er  klinisch  die  Diagnose  »Tricuspidal-Stenose«  gestellt 
hat,  und  bei  sieben,  die  zur  Autopsie  kamen,  sah  er  die  Diagnose  »Trico^- 
pidal-Stenose«  bestätigt.     Bei  uns  in  Deutschland  scheint  diese  Krankheit 
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seltener  zu  sein.  Ich  habe  in  zwei  Fällen  von  Vorhofsleberpnls  klinisch 
den  Verdacht  auf  Tricuspidal-Stenose  gehabt.  Vor  Kurzem  kam  ein  dritter 
Fall  mit  Mitralstenose  in  der  RiegeTschen  Klinik  zur  Aufnahme;  der 
sehr  kräftige  Vorhofsleberpnls  schwand  mit  Nachlass  der  Kompensations- 
störung. Auch  hier  handelte  es  sich  wahrscheinlich  um  Tricuspidal-Stenose. 
Zur  Sektion  habe  ich  noch  keine  solche  kommen  sehen.  Dagegen  habe  ich  den 
Vorhofs-Leberpnls  schon  häufiger  beobachtet,  und  zwar  in  ganz  ausge- 
sprochen starkem  Grade,  sodass  die  Leber  weithin  sichtbar  pulsierte,  und 
zwar  sehr  starke  praesystolische  Pulsationen  ausführte,  die  an  Intensität 
denen  bei  Ventrikel-Leberpuls  nichts  nachgaben.  Ich  habe  bisher  4  Fälle 
beobachtet,  in  welchen  es  sich  sicher  um  eine  chronische  exsudative  Perikar- 
ditis handelte.  Warum  in  solchen  Fällen  der  Vorhof  so  hypertrophiert,  dass  er 
eine  starke  Leberwelle  hervorruft,  scheint  mir  ganz  einleuchtend,  da  die 
Füllung  des  Herzens  durch  das  starke  Exsudat  erschwert  wird,  und  der  Vorhof 
das  Herz  förmlich  aufpumpen  muss.  Ich  möchte  daher  den  Lebervorhofs- 
puls  als  ein  pathognomonisches  Symptom  nicht  nur  der  Tricuspidal-Stenose, 
sondern  auch  der  chronischen  exsudativen  Perikarditis  Ihrer  Beobachtung 
empfehlen. 


Herr  Deutsch  (Frankfurt  a.  M.): 

Gestatten  Sie,  zu  bemerken,  dass  ichMackenzie  anders  verstanden 
habe.  Ich  habe  Mackenzie  so  verstanden,  dass  er  nicht  den  präsysto- 
lischen oder  aurikulären  Venenpuls,  sondern  ausschliesslich  den  .aurikulären 
Leberpuls  als  einen  Beweis  für  Tricospidal-Stenose  angegeben  hat.  Ich  bin 
nach  dieser  Richtung  hin  glücklicher  gewesen  als  mein  Herr  Vorredner. 
Ich  habe  einen  solchen  Fall  beobachtet  und  habe  den  Erfolg  gehabt,  dass 
Herr  Geheimrat  Walt  her  bei  der  vorgenommenen  Sektion  die  Diagnose, 
<iie  ich  vorher  niedergelegt  hatte,  bestätigt  hat. 

Vielleicht  gestatten  Sie  mir  noch  als  Übersetzer  des  Mackenzie'schen 
Buches  zunächst  einem  Herrn  Redner,  Herrn  Professor  Hering,  meinen 
Dank  zu  sagen,  der  für  das  M  a  c  k  e  n  z  i  e'sche  Buch  im  ganzen  so  warm 
eingetreten  ist.  —  Ja,  m.  H.,  Herr  Professor  Hering  hat  auch  anerkannt, 
dass  in  diesem  Buche  der  Venenpuls  in  einer  Weise  behandelt  worden  ist, 
wie  das  hier  in  Deutschland  noch  nicht  der  Fall  gewesen  war,  und  Sie 
haben  vielleicht  auch  aus  seinen  Ausführungen  den  Eindruck  gewonnen, 
dass  das  Studium  des  Venenpulses  auf  diese  Weise  nach  verschiedener 
Richtung  hin  vertieft  worden  ist. 

In  einem  Punkte  waren  die  Ausführungen  des  Herrn  Professors 
Hering  allerdings  ausserordentlich  wichtig.  Denn  wenn  es  wahr  ist,  was 
Herr  Professor  Hering  sagt,  dass  die  Deutung,  die  Mackenzie  der 
Ventrikelwelle  gibt,  falsch  ist,  dann  würde  ein  grosser  Teil  seiner  diagno- 
stischen Erwägungen  allerdings  hinfällig.  Ich  muss  sagen,  dass  die  Aus- 
führungen des  Herrn  Hering  einen  grossen  Eindruck  auf  mich  gemacht 
haben.     Ich    bin    viel    zu    wenig    physiologisch,    und    zwar    experimentell 


1)  Zeitschr.  f.  klin.  Medizin  Band  53,    (Riegel  Festschrift.) 
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physiologisch  geschult,  als  dass  ich  gegen  diese  Ausführungen  irgend  etwas 
vorbringen  könnte.  Die  Beweisführung,  die  ich  zugunsten  der  Macken- 
zie'schen  Auffassung  auch  heute  noch  fibemehmen  möchte,  ist  die,  das> 
seine  Behauptungen  mit  der  klinischen  Beobachtung  ausserordentlich  gut 
stimmen.  Ich  habe  diese  Sachen  an  ungefähr  200  Herzkranken  und  auch 
einigen  Herzgesunden  geprüft  und  über  1000  Pulse  aufgenommen,  und  ich 
muss  sagen:  ich  habe  doch  immer  gefunden,  dass  diese  Ventrikelwelle 
immer  genau  parallel  geht  dem,  was  man  auch  klinisch  über  die  StaoaDg 
und  die  Dilatation  des  rechten  Herzens  selbst  annehmen  möchte.  In  manches 
Fällen  habe  ich  das  auch  durch  Sektion  kontrollieren  können.  Vielleicht 
entsteht  die  Ventrikel  welle  wirklich  nicht  so,  wie  Mackenzie  annimTni 
Aber  ich  möchte  nur  praktisch  sagen:  ich  glaube,  sie  wird  uns  als  Mafs- 
stab   für   die  Dilatation   des   rechten  Ventrikels  praktisch  nutzbar  werden. 


HerrVolhard  (Giessen): 

Ich  möchte  nur  ganz  kurz  sagen:  ich  habe  natürlich  Mackenzie 
ebenso  verstanden  und  auch  gesagt,  dass  es  sich  um  einen  verstärkteo 
Vorhofsvenenpuls,  um  einen  Vorhofsleberpuls  bei  der  Tricuspidal-Stenose 
handelt.  Zweitens  ist  die  Ansicht  Mackenzie 's  von  der  ventrikel- 
diastolichen  Welle  ganz  sicher  unrichtig;  daran  ist,  glaube  ich,  nicht  m 
zweifeln.  Drittens  wird  Jeder,  der  das  Mackenzie'sche  Buch  gelegen 
hat,  auch  der  Überzeugung  sein,  dass  es  ein  ganz  ausgezeichnetes  Bach  i^. 

Herr  Hering  (Prag): 

Mit  Bezug  auf  die  Ausführungen  des  Herrn  Kollegen  Volhard 
möchte  ich  darauf  aufmerksam  machen,  dass  ein  verstärkter  VorhofsveneD- 
puls  nicht  unbedingt  der  Ausdruck  einer  Hypertrophie  des  Vorhofes  sein 
muss.  Wenn  eine  Ventrikel-Extra-Systole  gerade  zu  der  Zeit  erscheint,  zu 
welcher  der  Vorhof  sich  kontrahiert,  dann  kann  der  Vorhof  sein  Blut  nicb* 
in  den  Ventrikel  eintreiben,  und  daraus  resultiert,  dass  die  Hauptmenge 
des  Blutes  gegen  die  Vene  zu  geht.  Infolgedessen  bekommen  wir  einen  sehr 
verstärkten  Vorhofsvenenpuls,  Das  ist  aber  nicht  der  Ausdruck  einer 
Hypertrophie  des  Vorhofes,  sondern  nur  der  Ausdruck  der  ganz  allgemeine!. 
Regel,  dass,  wenn  das  Herz  mehr  zu  tun  bekommt  —  welcher  Abschnitt 
es  immer  ist  — ,  dieser  Abschnitt  sofort  mit  einer  verstärkten  Arbeit  daraai 
antwortet. 


XIX. 

Ein  nenes  diagnostisches  Merkmal  bei  Pankreas- 

Erkrankungen. 

Von 

Prof.  Dr.  Adolf  Schmidt  (Dresden). 


Es  ist  bekannt,  dass  die  Diagnose  der  Pankreaserkrankungen  trotz 
der  grossen  Fortschritte,  welche  die  Pathologie  der  Bauchspeicheldrüse 
in  den  letzten  Jahren  gemacht  hat,  auch  heute  noch  vielfach  auf 
Schwierigkeiten  stösst.  Deutliche  Ausfallserscheinungen  seitens  des 
Organes  sehen  wir  eigentlich  nur,  wenn  sein  Parenchym  bis  auf  das 
letzte  Läppchen  zu  Grunde  gegangen  ist,  und  auch  dann  nicht  einmal 
immer  augenfällig,  Ist  aber  die  Zerstörung  keine  ganz  vollständige  — 
und  das  ereignet  sich  in  der  menschlichen  Pathologie  sehr  viel 
häufiger  — ,  so  bleibt  das  Leiden  gar  nicht  selten  latent,  Diabetes  so- 
wohl wie  pankreatogene  Darmstörungen  brauchen  nicht  in  die  Er- 
scheinung zu  treten,  wenn  auch  manchmal  wenigstens  eines  der 
Symptome  anwesend  ist  und  die  Diagnose  auf  den  richtigen  Weg 
leitet.  Warum  bei  unvollständiger  Pankreaszerstörung  die  Ausfallser- 
scheinungen so  unregelmäfsig  und  wechselvoll  auftreten,  ist  bisher  noch 
nicht  erklärt,  auch  die  Beziehungen  des  Diabetes  zu  den  Langer  hansischen 
Inseln  bedürfen  noch  weiterer  Aufklänmg.  Von  Bedeutung  für  diese 
Frage  sind  jedenfalls  das  häufige  Vorkommen  zweier  Ausfuhrungsgänge 
und  von  Nebendrüsen  des  Pankreas,  sowie  die  weitgehende  kompensatorische 
Leistung  der  übrigen  Verdauungssäfte.  Noch  unsicherer  als  bei  organischen 
Erkrankungen  sind  selbstverständlich  die  klinischen  Zeichen  funktioneller 
Störungen  der  Pankreasarbeit,  an  deren  Vorkommen  wir  nach  Analogie 
der  entsprechenden  Magenaflfektionen  kaum  zweifeln  können :  hier  fehlen 
selbst  bei  subtiler  Untersuchung  der  Verdauungsvorgänge  meist  alle 
Anzeichen. 
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Unter  diesen  Umständen  musste  es  mit  Freuden  begrüsst  werden, 
dass  durch  Sahli  1897  ein  neues  Verfahren  bekannt  gegeben  wunlt*. 
welches  uns  erhoffen  liess,  Störungen  der  Pankreassekretion  sichert^r 
und  früher  zu  erkennen  als  bisher.  ICs  ist  das  die  sog.  Glutoid-Kapse  1- 
Methode.  Das  Prinzip  dieser  Methode  besteht  bekanntlich  darin,  das- 
die  gewöhnlichen  Gelatinekapseln  durch  genau  dosierte  Behandlung  mit 
Forraalindämpfen  gegen  die  Einwirkung  der  Verdauungssäfte  wiil^r- 
standsföhiger  gemacht  werden,  und  zwar  in  dem  Grade,  dass  sie  vnm 
Magensafte  während  der  gewöhnlichen  Dauer  von  dessen  EinwirkuDiT 
(und  darüber  hinaus  bis  zu  12  Std.)  gar  nicht,  vom  stärker  wirkend».! 
Pankreassekret  dagegen  innerhalb  1— 3V2  Std.  gelöst  werden.  Die  mir 
Jodoform  gefüllten  Kapseln  passieren  unversehrt  den  Magen  (sot^r: 
nicht  dessen  Motilität  ganz  erheblich  behindert  ist),  im  Dünndani.»- 
werden  sie  gelöst,  das  Jodoform  wird  resorbiert  und  lässt  sieh  akbal  i 
als  Jodsalz  im  Speichel  nachweisen. 

Tritt  also  nach  Darreichung  einer  Jodoform-Glutoid-Kapsel  (mitt- 
lerer Härtung)  die  Jodreaktion  im  Speichel  später  als  etwa  iiai  h 
6 — 9  Std.  auf,  und  verhalten  sich  Magenmotilität  und  Resorptiouskrj*; 
des  Darmes,  die  u.  a.  durch  offen  dargereichte  Kapseln  geprüft  wenit-i 
können,  normal,  so  kann  man  nach  Sahli  auf  eine  mangelhafte  Sekretii  f 
der  Bauchspeicheldrüse  schliessen. 

Unter  den  zahlreichen  Versuchen,  auf  die  Sahli  seine  Meth-»«! 
aufgebaut  hat,  befinden  sich  indes  bereits  mehrere  Fälle,  in  denen  dir 
Jodoformreaktion  wesentlich  verspätet  auftrat,  ohne  dass  jedesmal  eii >- 
befriedigende  Erklärung  dafür  durch  Störungen  der  Pankreassekreti.  l 
gegeben  werden  konnte,  und  noch  häufiger  sind  derartige  Fälle  den- 
jenigen Autoren  begegnet,  welche  sich  mit  der  Nachprüfung  d^r 
Sahli 'sehen  Methode  befasst  haben  (Delachaux,  Fromme).  Mei:» 
eigenen  Erfahrungen,  die  in  der  Dissertation  meines  Schüler- 
Wällen  fang  niedergelegt  sind,  haben  leider  dasselbe  Ergebnis  gehallt 
Aus  der  Summe  dieser  verschiedenen  Beobachtungen  ergibt  sich  dfin- 
nach,  dass  zwar  ein  positiver  Ausfall  der  Glutoid-Kapselprobe  (Jodofoni;- 
reaktion  im  Speichel  nach  6 — 9  Std.)  mit  ziemlicher  Sicherheit*)  ;;'i: 
gute  sekretorische  Funktion  des  Pankreas   schliessen  lässt,   dass   aU^r 


1)  Absolute  Sicherheit  scheint  auch  hier  nicht  zu  besteben,  denn  einpankrtA>- 
Ijser  Hund  Walleufangs  zeigte  nach  8^2  Std.  positive  Jodreaktion  im  Uriiif. 
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eine  Verzögerung  und  selbst  ein  völliges  Ausbleiben  der  Beaktion  nicht 
ohne  weiteres  den  Schluss  auf  ungenügende  Bauchspeichelabsonderung 
zulassen,  selbst  dann  nicht,  wenn  Magenmotilität  und  Darmresorption 
intakt  sind. 

Die  Ursachen  dieser  Erscheinung,  die  leider  den  diagnostischen 
Wert  der  Sah li 'sehen  Methode  erheblich  reduziert,  sind  wahrschein- 
lich keine  einheitlichen.  Zunächst  stösst  schon  die  Erzielung  eines 
stets  gleichmälsigen  Härtegrades  der  Kapseln  auf  technische  Schwierig- 
keiten. Weiterhin  muss  berücksichtigt  werden,  dass  das  Formaldehyd 
nicht  bloss  die  peptische,  sondern  auch  die  tryptische  Verdauung  be- 
einträchtigt, die  letztere  sogar  nach  Schwarz  viel  stärker  als  die 
erstere.  Nur  die  an  sich  grössere  Verdauungskraft  des  Pankreassaftes 
ist  es  also,  auf  der  sich  die  Methode  aufbaut,  ja  es  wird  demselben 
sogar  eine  über  das  gewöhnliche  Mafs  hinausgehende  Arbeit  zugemutet. 
Ob  wir  aber  die  Leistung  dieser  Arbeit  von  dem  normalen  Pankreas- 
sekrete  jederzeit  erwarten  dürfen,  muss  trotz  der  zahlreichen  positiven 
Beagensglasversuche  Sahli's  zweifelhaft  bleiben.  Offenbar  gibt  es 
doch  auch  für  den  Pankreassaft  spontane  Schwankungen  seiner  ver- 
dauenden Kraft,  wie  für  den  Magensaft,  und  es  wäre  übereilt,  wenn 
wir  in  allen  Fällen  verspäteter  Glutoidreaktion,  in  denen  jedes  andere 
klinische  Zeichen  einer  Verdauungsstörung  fehlt,  ohne  weiteres  auf 
eine  krankhafte  Störung  der  Pankreassekretion  schliessen  wollten. 

Die  diagnostische  Bedeutung  derSahli'schen  Methode 
ist  vielmehr  im  wesentlichen  eine  negative,  d.  h.  beim 
rechtzeitigen  Eintritt  der  Jodreaktion  im  Speichel  darf 
mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  normale 
sekretorische  Funktion  des  Pankreas  geschlossen  werden. 
Der  umgekehrte  Schluss  (auf  krankhafte  Sekretions- 
störung bei  verspäteter  oder  fehlender  Beaktion)  ist 
unsicher. 

Bei  dieser  Sachlage  ist  es  verständlich,  dass  das  S ah li 'sehe  Ver- 
fahren keine  grosse  Verbreitung  in  der  Praxis  gefunden  hat.  Was  wir 
brauchen,  ist  vor  allem  eine  positive  Probe,  die  uns  direkt  auf  eine 
Pankreaserkrankung  hinweist.  In  Verbindung  mit  einer  solchen  würde 
die  Sahli'sche  Methode  gleichzeitig  bedeutend  an  Wert  gewinnen. 

Im  Verlaufe  meiner  Darmstudien  war  ich  seit  längerer  Zeit  be- 
müht, eine  derartige  positive  Probe  zu  finden.    Meine  Versuche,  welche 
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auf  der  Verdauung  der  Zellkerne  basieren,  sind  auch  bis  zu  einem  be- 
friedigenden Grade  von  Erfolg  gekrönt  gewesen,  und  ich  habe  über 
dieselben  bereits  einige  kurze  Mitteilungen  in  der  soeben  erschienenen 
Zusammenstellung  meiner  Darmfunktionsprüfung  gemacht.*) 

Wenn  man  gleich  grosse  Würfel  frischen  Muskelfleisclies  im  Reagens- 
glase der  peptischen  und  tryptischen  Verdauung  unterwirft,  so  bemerkt 
man  bereits  nach  12  Stunden  wesentliche  Verschiedenheiten  des  Ver- 
dauungsprozesses in  den  beiden  Eprouvetten :  Der  Magensaft  greift  zuerst 
das  Bindegewebe  an,  erst  später  die  Muskelfasern.  Infolgedessen  zer- 
fallt der  Fleischwürfel  sehr  leicht  in  kleine  Teile.  Gerade  umgekehrt 
verhält  sich  der  Pankreassaft,  er  greift  das  rohe  Bindegewebe  über- 
haupt nicht  an,  so  dass  hier  das  Bindegewebsgerüst  des  Fleischwürfek 
aus  dem  die  Muskelfasern  z.  1.  herausverdaut  sind,  viel  deutlicher 
hervortritt.  Unterbricht  man  jetzt  die  Verdauung  und  fertigt  mikro- 
skopische Schnitte  der  halbverdauten  Fleischwürfel  an,  so  tritt  das 
verschiedene  Verhalten  des  Bindegewebes  und  der  Muskelfasern  noch 
deutlicher  hen^oi';  gleichzeitig  erkennt  man  aber,  dass  die  Zellkerne 
aus  dem  der  pankreatischen  Verdauung  unterworfenen  Stücke  vollständig 
oder  doch  grösstenteils,  namentlich  in  den  peripheren  Teilen  der  Schnitte, 
geschwunden  sind,  während  sie  in  dem  anderen  noch  wohl  erhalten 
sich  präsentieren.  An  den  eingestellten  Präparaten  lässt  sich  das  deut- 
lich erkennen. 

In  der  Tat  vermag  nur  der  Magensaft  allein  rohes 
Binde  gewebe  zu  verdauen  und  der  Pankreasaft  allein  die 
Kernsubstanzen.  Beide  Tatsachen  sind  von  grosser 
klinischer  Bedeutung;  sie  besagen,  dass  das  Wiederer- 
scheinen von  Bindegewebsresten  in  den  Fäzes  auf  unge- 
nügende Magensekretion,  dasjenige  von  Zellkernen  auf 
ungenügende  Bauchspeichelsekretion  hinweist.  Die 
erstere  Regel  ist  bereits  zu  diagnostischen  Zwecken  von 
mir  ausgebaut  worden;  mit  der  zweiten  haben  wir  ei^ 
jetzt  zu  tun. 

Folgende  Versuchsanordnung  hat  sich  in  der  Praxis  am  besten 
bewährt.     Man  schneidet  Irisches  (ein   wenig  durchwachsenes)  Ochsen- 


1)  Die  Funktionsprüfung    des   Darmes   mittels    der  Probekost.     Wiesbaden, 
J.  F.  Bergmann,  1904. 
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fleisch  in  Würfel  von  circa  V»  ^^  Seitenlänge  und  wirft  sie  in  absolut. 
Alkohol.  Nach  der  Härtung  werden  sie  in  kleinste  Beutelcben  aus 
Seidengaze  getan  (damit  sie  in  den  Fäzes  leichter  wieder  aufgefunden 
werden  können)  und  unter  Alkohol  aufbewahrt.  Vor  dem  Gebrauche 
werden  die  Beutelchen  einige  Stunden  lang  gewässert,  sodann  in  einer 
Oblate  von  dem  Patienten  verschluckt.  Es  empfiehlt  sich,  die  Oblaten 
während  der  Probediät,  die  für  jede  genauere  Untersuchung  der  Darm- 
funktionen unerlässlich  ist,  mehrere  Tage  hintereinander  jedesmal  mittags 
zu  geben.  Die  Beutelchen  werden  bei  der  Verreibung  oder  Durch- 
siebung des  zur  Probekost  gehörenden  Kotes  leicht  wiedergefunden,  sie 
enthalten  bei  den  überhaupt  in  Frage  kommenden  Fällen  fast  immer 
noch  kleine  Reste  des  Muskelgewebes.  Dasselbe  wird  dann  in  Wasser 
abgespült  und  entweder  frisch  (mit  Essigsäure  oder  Methylenblaulösung) 
oder  (in  zweifelhaften  Fällen)  nach  vorausgegangener  Härtung  und 
Färbung  auf  die  Anwesenheit  von  Kernen  untersucht. 

Bevor  ich  auf  meine  klinischen  Erfahrungen  mit  dieser  Methode 
eingehe,  will  ich  kurz  einige  Tierversuche  erwähnen,  die  auf  meine 
Veranlassung  von  Wallenfang  ausgeführt  worden  sind.  Er  exstipierte 
einer  Anzahl  von  Hunden  das  Pankreas,  nachdem  er  sich  vorher  aus- 
reichend überzeugt  hatte,  dass  bei  ihnen  im  gesunden  Zustande  die 
Fleischstückchen  nach  der  Passage  durch  den  Verdauungskanal  stets 
völligen  Kernschwund  aufwiesen.  In  3  Fällen,  wo  die  Totalexstirpation 
gelang  (Auftreten  von  Diabetes  etc.),  änderte  sich  von  da  ab  das  Bild : 
Die  passierten  Gewebsreste  enthielten  regelmäfsig 
noch  ihre  Zellkerne,  u.  z.  meist  vollständig  und  in  gut 
färbbarem  Zustande.  In  einem  4.  Falle  konnte  das  Pankreas  nicht 
total  entfernt  werden,  ein  etwa  wallnussgrosses  Stück  blieb  zurück. 
Dieser  Hund  zeigte  zwar  auch  eine  Verschlechterung  der  Verdauung, 
aber  die  Kerne  des  Gazebeutelinhaltes  waren  verschwunden. 

Nach  diesen  Ergebnissen  war  zu  hoffen,  dass  auch  beim  Menschen, 
wenigstens  bei  völliger  Vernichtung  der  Bauchspeicheldrüse,  die  Kem- 
probe  positiv  ausfallen  würde,  und  meine  bisherigen  Beobachtungen 
haben  das  in  der  Tat  bestätigt.  Im  ganzen  erstrecken  sich  dieselben 
auf  circa  100  Versuche  an  Gesunden  und  Patienten  mit  den  ver- 
schiedensten Erkrankungen  des  Verdauungsapparates.  Bei  keinem  Ge- 
sunden, femer  bei  keinem  Magen-,  Darm-  oder  Leberkranken  (mit 
alleiniger  Ausnahme  einiger  Fälle  von  Darmamyloid)  auf  die  ich  noch 

22* 
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zurückkomme)  wurden  jemals  Kerne  in  den  Gewebsresten  gesehen.  Es 
befinden  sich  unter  diesen  negativen  Fällen  u.  a. :  2  Fälle  tod 
Carcinoma  hepatis  ohne  Beteiligung  des  Pankreas,  verschiedene  Fälle 
von  absoluter  Behinderung  des  Gallenabflusses  durch  Steine  oder 
katarrhalische  Schwelhmg  des  Duct.  choledochus,  zahlreiche  Fälle  tou 
Achylie  mit  schweren  Diarrhöen,  selbständige  Enteritiden  und  Colitiden. 
Tuberkulose  des  Darmes  etc.  Eine  detaillierte  Aufzählung  derselben 
ist  überflüssig,  da  der  diagnostische  Wert  der  Methode  nur  an  solchen 
Fällen  gemessen  werden  kann,  in  denen  das  Pankreas  nachweisbar  er- 
krankt war. 

Derartige  Fälle  habe  ich  6  zu  untersuchen  Gelegenheit  gehabt«  4 
mit  und  2  ohne  autoptischen  Befund.  Von  den  autoptisch  kontrollierten, 
die  naturgemäss  viel  erheblicher  ins  Gewicht  fallen,  betrafen  2  unvoll- 
ständige Zerstörungen  des  Pankreas  und  2  vollständige  Zerstörungen 
des  Pankreas.  Bei  den  ersteren  waren  die  Kerne  der  Probe- 
säckchenreste nicht  mehr  wieder  aufzufinden  gewesen, 
bei  den  letzteren  waren  sie  vollständig  erhalten  ge- 
blieben. Diese  vier  Beobachtungen  mögen  wenigstens  ganz  kuiz  hier 
referiert  werden: 

A.  Unvollständige  Zerstörung  des  Pankreas. 

1.  Patient  F.  Pyloruskarzinom.  (Völliger  Kemschwund  in  den 
passierten  Gewebsresten).  Operation:  Kleinapfelgrosse  Metastase  im 
Pankreaskopf.  Gastroenterostomie.  Danach  normale  Verdauung  und  be- 
deutende Zunahme  der  Körperkräfte. 

3.  Patient  L.  Diabetes,  mittelschwer,  mit  Phthisis  pulm.  Stuhl- 
gang mäfsig  fettreich,  aber  kein  Neutralfett,  keine  makroskopischen 
Fleischreste.  (Kerne  der  passierten  Gewebsreste  gut  verdaut.)  Sektion: 
Pankreasgang  durch  Steinkonkremente  verlegt.  Pankreas  schwielig 
induriert,  enthält  noch  geringe  Reste  von  Drüsengewebe. 

B.  Vollständige  Zerstörung  des  Pankreas. 

3.  Patient  G.  Karzinom  der  Gallenblase  und  des  Pankreas. 
Völliger  Galleabschluss.  Im  Stuhlgang  makroskopische  Muskelreste 
und  Neutralfett.  (Zunächst  Kerne  noch  gelöst!)  1.  Operation:  Chole- 
cystenterostomie.  Danach  vorübergehende  Erholung,  Verschwinden  des 
Ikterus,  aber  zunehmende  Abmagerung  und  Steigerung  der  Verdauongs- 
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Störungen.  (Jetzt  Kerne  erhalten!)  2.  Operation:  völlige  krebsige 
Induration  des  Pankreas.    Tod. 

4.  Patient  v.  B.  Bindegewebige  Induration  des  Pankreas.  Lang- 
sam sich  steigernde  Kachexie  mit  Durchfällen.  Im  Stuhlgang  Neutral- 
fett, makroskopische  Muskelreste,  freie  Stärkekörner.  (Kerne  der  Probe- 
säckchenreste erhalten )  Sektion :  völlige  bindegewebige  Induration 
des  Pankreas.    Auch  mikroskopisch  keinerlei  Drüsenreste  mehr. 

Von  den  2  nur  klinisch  beobachteten  Fällen  betraf  der  eine  einen 
schweren  Diabetes  mit  hochgradigen  pankreatogenen  Darmstörungen, 
d.  h.  Neutralfett  und  reichlichen  makroskopischen  Muskelresten  in  den 
Fäzes.  (Kerne  zum  grössten  Teil  erhalten.)  Tod.  Sektion  verweigert. 
Der  zweite  betraf  einen  12jährigen  Knaben,  welcher  von  Seiten  des 
Darmkanales  die  gleichen,  kaum  zu  missdeutenden  Zeichen  einer  Pankreas- 
affektion  aufwies.  Diabetes  fehlte  aber.  (Kerne  erhalten!)  Der  Pat. 
entzog  sich  leider  der  weiteren  Beobachtung. 

Wenn  wir  diese  beiden  Fälle  —  was  nach  dem  klinischen  Bilde 
erlaubt  ist  —  als  schwere  Pankreasaffektionen  ansprechen,  so  hätten 
wir  also  4  Beobachtungen  schwerer  resp.  vollständiger  Pankreas- 
erkrankung,  in  denen  jedesmal  die  Zellkerne  unverdaut  den  Darmkanal 
passiert  hatten,  und  2  Fälle  unvollständiger  Erkrankung,  wo  sie  noch 
verdaut  wurden,  und  es  ist  damit  für  den  Menschen  dasselbe  Resultat 
erzielt,  welches  die  Hundeexperimente  ergeben  haben.  Unsere  Regel 
lautet  also:  Erhaltenbleiben  der  Kerne  bei  derSäckchen- 
probe  beweistden  völligen  Ausfall  des  Pankreassekretes. 

Der  grosse  diagnostische  Wert  dieser  neuen  positiven  Pankreas- 
probe  leuchtet  ohne  weiteres  ein,  indes  sind  doch  far  ihre  richtige  Be- 
urteilung verschiedene  Einschränkungen  zu  beachten.  Zunächst  die- 
jenige, dass  sie  uns  leider  auch  nur,  wie  alle  anderen  Pankreaszeichen, 
den  vollständigen  Ausfall  des  Bauchspeichels  erkennen  lässt,  nicht 
auch  den  mehr  oder  minder  unvollständigen.  Sodann  der  bereits  kurz 
angedeutete  Umstand,  dass  in  einzelnen,  seltenen  Fällen  schwerster 
Diarrhöen  ohne  Pankreaszerstörung  die  Passage  des  Probesäckchens 
durch  den  Darm  so  schnell  erfolgen  kann,  dass  die  Kerne,  wenigstens 
im  Innern  des  Muskelwürfels,  teilweise  erhalten  bleiben.  Ich  habe  das 
allerdings  nur  3  mal  beobachtet,  und  alle  3  Fälle  betrafen  amyloide 
Degenerationen  des  Darmes  bei  schwerer  Darmtuberkulose,  Zustände, 
welche  sich  bekanntlich  durch   heftigste,    unstillbare   Diarrhöen  aus- 
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zeichnen.  Ob  nicht  in  derartigen  Fällen  doch  auch  das  Pankreas  m 
Folge  der  allgemeinen  Kachexie  oder  eigener  amyloider  DegeneratioD 
seine  Tätigkeit  einstellt,  mag  dahingestellt  bleiben;  für  die  diagnostische 
Verwertung  der  Kemprobe  müssen  wir  jedenfalls  daraus  den  weiteren 
Satz  ableiten,  dass  unsere  Regel  nur  dann  volle  Beweis- 
kraft hat,  wenn  die  Passage  des  Säckchens  durch  den 
Verdauungskanal  nicht  aussergewöhnlich  schnell  (in 
wenigen  Stunden)  erfolgt  ist.  und  wenn  wirklich  sämt- 
liche Kerne  oder  doch  die  grosse  Mehrzahl  in  den 
Muskelresten  noch  erhalten  geblieben  ist. 

Eine  dritte  Einschränkung  könnte  u.  a.  bei  allzu  langem  AufeDt- 
halt  des  Säckchens  im  Darm  notwendig  werden,  indem  dann  die  Darm- 
fäulnis, welche  in  dieser  Beziehung  ebenso  wirkt  wie  der  Pankreassaft. 
die  Kerne  zum  Verschwinden  bringen  kann.  Allerdings  tritt  diese 
Wirkung  der  Darmfäulnis,  wie  besondere  Versuche  gezeigt  haben, 
frühestens  erst  nach  24  stündiger  Einwirkung  auf.  Rechnet  man  dazu 
noch  etwa  6  Stunden  für  Aulenthalt  in  denjenigen  Abschnitten  ie< 
Verdauungstraktus  (Magen,  Dünndarm),  in  denen  noch  keine  Fäuloi!; 
herrscht,  so  wird  diese  Fehlerquelle  erst  dann  in  Frage  kommen,  wenn 
das  Säckchen  später  als  nach  30  Std.  wieder  erscheint.  Das  ist  aber 
bei  den  hier  in  Frage  stehenden  Fällen  nur  selten  zu  befurchten,  da 
bei  schweren  Pankreasaifektionen  wegen  mangelhafter  Fett-  und  Fleisch- 
verdauung wohl  stets  reichliche  und  häufige  Stuhlentleerungen  erfolgen. 
Immerhin  ist  ev.  auch  mit  dieser  Einschränkung  zu  rechnen. 

Fasse  ich  das  Gesamtergebnis  dieser  Untersuchungen 
zusammen,  so  glaube  ich,  dass  die  Kernprobe  trotz  der 
erwähnten  Einschränkungen  wohl  im  Stande  ist,  uns  in 
der  Diagnose  schwerer  Pankreaserkrankungen  ein  Stück 
weiter  zu  bringen  Das  gilt  ganz  besonders  für  die  Ver- 
bindung unserer  positiyen  Probe  mit  der  negatiren 
Probe  Sahlis,  die  dadurch  wieder  an  Wert  gewinnen 
dürfte.  Übrigens  möchte  ich  die  Gelegenheit  nicht  vorübergehen 
lassen,  um  nochmals  zu  betonen,  dass  ich  die  Kemprobe  nur  als  einen 
Teil  meiner  allgemeinen  Darmuntersuchungsmethoden  angesehen  wissen 
möchte,  deren  Grundlage  die  von  Strasburger  und  mir  ausgearbei- 
tete Probediät  bildet;  ohne  Probediät  ist  jede  klinische 
Fäzesuntersuchung    unvollkommen,     genau    ebenso    wie 
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jede    Mageninhaltsuntersuchung    ohne    Probefrühstück 
oder  Probemahlzeit. 
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DiscuBsion. 

Herr  von  Noorden  (Frankfurt  a.  M.): 

Ich  möchte  auf  die  Bedeutung  des  Pankreons  für  die  Erkennung  von 
Pankreas-Erkrankungen  aufmerksam  machen,  besonders  für  solche,  die  gleich- 
zeitig mit  Steatorrhöe  einhergehen.  Wenn  man  Patienten,  die  Steatorrhöe 
haben,  Pankreon  in  etwas  grösseren  Dosen  darreicht,  5,  6  bis  7  gr  am  Tage, 
und  es  verschwindet  die  Steatorrhöe  nicht,  so  kann  man  sehr  sicher  schliessen, 
dass  es  sich  nicht  um  eine  pankreatische  Erkrankung  handelt,  welche  die 
Aufsaugung  des  Fettes  hindert.  In  den  Fällen  von  pankreatischen  Er- 
krankungen findet  man,  dass  die  Resorption  des  Fettes  unter  dem  Einflüsse 
des  Pankreons  sich  ganz  wesentlich  hebt,  um  die  Hälfte  und  um  mehr.  In 
den  Fällen,  die  wir  zur  Beobachtung  gehabt  haben  —  es  sind  eine  grosse 
Anzahl,  sie  werden  im  Laufe  dieses  Jahres  oder  im  nächsten  Halbjahre 
wohl  noch  publiziert  werden  — ,  hat  sich  diese  Methode  immer  aus- 
gezeichnet bewährt. 

Herr  A.  Schmidt  (Dresden): 

Ich  möchte  dazu  nur  bemerken:  ich  habe  das  auch  versucht.  Ich 
kann  leider  die  Schlussfolgerung  nicht  vollständig  bestätigen,  wenigstens 
nicht  in  den  Fällen  von  Darmamyloid.  Ich  habe  sehr  häufig  dabei  eine 
Besserung  durch  Pankreon  gesehen,  obgleich  das  Pankreas  nachher  makro- 
skopisch intakt  war.  Es  möchte  ja  sein,  dass  in  den  von  mir  beobachteten 
Fällen  vielleicht  eine  mikroskopische  Degeneration  vorgelegen  hat.  Aber 
es  ist  auffallend,  wie  gerade  bei  Darmamyloid  Pankreon  hilft. 


XX. 

über  Hämolyse. 

Von 

Dr.  Hans  Koeppe  (Giessen). 


M.  H. !  Die  praktische  Bedeutung  der  Serumtherapie  und  die 
theoretische  Zusammenfassung  und  Erforschung  der  Experimentalunter- 
snchungen  stehen  in  einem  auffallenden  Missverhältnisse.  Sich  in  dem 
Win-warr  von  falschen  und  richtigen  Angaben  in  der  Literatur  zurecht- 
zufinden, ist  nach  dem  eigenen  Zeugnisse  der  auf  diesem  Gebiete  beschlage- 
nen Forscher  sehr  schwer.  Der  Grund  hierfür  liegt  in  der  angewandko 
Methode,  welche  den  lebenden  Tierkörper  als  Keagenz  benutzt;  dieser 
zeigt  durch  Gesundbleiben,  Erkranken  oder  Sterben  die  jeweilige  Wirkung 
des  experimentellen  Eingriffes  an.  Da  dieses  Reagenz  nicht  konstAnt, 
sondern  vielmehr  recht  veränderlich  ist,  demnach  der  jeweilige 
Zustand  des  Reagenz  ein  unbekannter  ist,  so  musste  naturgemäss 
unter  gewissen  Verhältnissen  eine  Unsicherheit  in  der  Beurteilung  der 
durch  dieses  Reagenz  angezeigten  Erscheinungen  eintreten,  und  man 
suchte  nach  einem  Ersätze  desselben.  Als  solcher  Ersatz  des  lebenden 
Tierkörpers  wurden  die  roten  Blutkörperchen  als  Reagenz  auf  Toxin 
und  Antitoxin  gewählt,  in  der  Annahme,  dass  zwischen  Vergiftung  des 
lebenden  Gesamtorganismus  und  Absterben  desselben  eine  Analogie  mit 
der  Vergiftung  der  roten  Blutscheiben  und  dem  Absterben  derselben 
bestehe.  Da  das  Absterben  der  roten  Blutkörperchen  mit  einer  Auf- 
lösung derselben  in  dem  umgebenden  Medium  verbunden  ist,  Hämolyse 
entsteht,  so  war  das  Eintreten  dieser  leicht  festzustellenden  Erscheinung 
der  Hämolyse  ein  sicheres  Zeichen  für  den  erfolgten  Tod  der  Blutzellen 
und  damit  für  die  erfolgreiche  Wirkung  des  Giftes.  Mit  der  Ver- 
wendung der  roten  Blutzellen  als  Reagenz  gestaltet  sich  nun  allerdings 
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die  Versuchsanordnung  sehr  viel  einfacher,  allein  die  Deutung 
der  Reaktion,  der  Hämolyse,  bleibt  eine  unsichere,  weil  es  eine 
Reihe  von  Faktoren  gibt,  welche  dieselbe  Erscheinung  bedingen,  so 
dass  die  spezifische  Hämolyse  durch  ein  Toxin  im  gegebenen  Falle 
nicht  immer  zweifellos  bewiesen  ist.  Noch  verwickelter  gestalten  sich 
aber  die  Verhältnisse,  wenn  zur  Erklärung  der  Hämolyse  durch  ein 
spezifisches  Toxin  eine  durch  irgend  ein  bekanntes  anderes  Moment 
bewirkte  Hämolyse  herangezogen  wird.  So  haben  G  r  u  b  e  r  die  Hämolyse 
durch  Wasser,  Arrhenius  und  Madsen  die  Hämolyse  durch  Alkali 

r 

(spez.  Kali  und  Anunoniak)  zur  Deutung  der  Hämolyse  durch  ein 
spezifisches  Serum  herangezogen  und  Arrhenius  glaubt  ja  auf  diese 
Weise  zur  Aufhellung  des  dunklen  Gebietes  der  Serumtherapie  den 
Weg  gefunden  zu  haben. 

M.  H.  !•  Diese  kurz  referierten  Beziehungen  zwischen  Serumtherapie 
und  Hämolyse  veranlassen  mich,  Ihnen  über  meine  Untersuchungen  zu 
berichten,  die  von  Anfang  an  Aufklärung  des  Wesens  der  Hämolyse 
sich  als  Ziel  setzten,  wenngleich  der  eingeschlagene  Weg  scheinbar 
weitab  von  diesem  Ziele  führte.  Die  genaue  Kenntnis  der  W  e  c  h  s  e  1  - 
beziehungen  zwischen  Blutscheiben  und  Plasma  erschien 
mir  nicht  allein  an  und  für  sich  von  grosser  Bedeutung,  sondern  auch 
zur  Beurteilung  mancher  Erscheinungen  der  Serumtherapie  wichtig. 
Die  Vermutung,  dass  bei  der  Hämolyse  (und  andern  Beobachtungen) 
osmotische  Vorgänge  beteiligt  seien,  ist  schon  vor  Jahren  und 
von  verschiedenen  Forschern  ausgesprochen  worden,  doch  finden  sich 
absolut  keine  Angaben  über  die  Art  und  Weise,  wie  man  sich  den  ev. 
Zusammenhang  vorstellen  könne. 

Der  Weg,  den  ich  einschlug,  war  der :  Zerlegung  der  Erscheinung 
in  ihre  Einzelm*sachen,  Bestimmung  des  Anteils  der  verschiedenen 
Faktoren,  welche  die  Erscheinung  bedingen,  und  genaueste  Analyse  des 
einfachsten  Falles,  bei  welchem  die  Erscheinung  der  Hämolyse  zu 
beobachten  ist. 

Wenn  durch  Einwirkung  eines  Toxines  auf  rote  Blutscheiben  diese 
absterben  und  sich  auflösen,  ihr  Hämoglobin  an  die  umgebende  Flüssig- 
keit abgeben,  also  Hämolyse  eintritt,  so  unterscheidet  sich  diese  in's 
Auge  fallende  Erscheinung  durch  Nichts  von  dem  Lack- 
farbenwerden roter  Blutzellen  durch  Wasser,  Äther,  Chloroform, 
elektrische  Entladungsschläge   u.  s.  w.     Lackfarbig  gewordenem  Blute 
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können  wir  nicht  ansehen,  wodurch  es  lackfarben  geworden  ist. 
Derselbe  EflFekt  —  Tod  der  Blutscheiben  —  kann  demnach  durch  ver- 
schiedene Ursachen  bedingt  sein.  Über  den  Vorgang,  welcher  sich 
bei  der  Hämolyse  wie  beim  Lackfarbenwerden  abspielt,  haben  wir  noch 
gar  keine  genügende  Vorstellung,  ßollett  bezeichnete  noch  W^^^^ 
das  Lackfarbenwerden  der  roten  Blutscheiben  als  „eine  nicht  genügend 
erklärte  Erscheinung**  und  die  Ansicht,  Lackfarbenwerden  der  roten 
Blutscheiben  sei  ein  Zeichen  des  Absterbens,  sagt  im  Grunde  genommen 
nichts  aus.  Um  über  die  Hämolyse,  die  Auflösung  roter  Blut^cheiben 
durch  ein  seiner  Natur  nach  vollständig  unbekanntes  Gift,  eine 
Anschauung  zu  gewinnen,  müssen  wir  erst  zu  erforschen  suchen,  wie 
die  Auflösung  der  roten  Blutkörperchen  vor  sich  geht,  wenn  bekannte 
Agentien  auf  dieselben  einwirken. 

Die  einfachste  Art  Blut  lackfarben  zu  machen  ist  die  durch 
Wasserzusatz,  weshalb  zuweilen  auch  das  Wasser  als  Blutgift  be- 
zeichnet wird.  Dieser  einfachste  Fall,  Lackfarben  werden  des  Bhlte^ 
durch  Wasser  in  seinem  Wesen  zu  erforschen,  führte  mich  zu  ausge- 
dehnten Untersuchungen  über  den  osmotischen  Druck  des  Blut- 
plasmas und  den  Einfluss  desselben  auf  das  Volumen  der  roten  Blutscheiben. 
schliesslich  zu  einer  ausreichenden  Erklärung  des  Phänomens  (1897),  so  dass 
W.  Pauli  (1900)  sagen  konnte:  „Durch  diese  Untersuchungen  (welche 
die  Beziehungen  der  roten  Blutkörperchen  zur  Blutflüssigkeit  darstellen) 
scheint  mir  erst  die  Vorstellung  eines  eigentlichen  höhern  Lebeos  im 
Blute  endgiltig  beseitigt  zusein",  und  Ehrlich  (1904):  „Bei  der  Auf- 
lösung der  Ervthrocyten  durch  Wasser  handelt  es  sich  bekanntlidi  um  ein 
Gebiet,  das  zu  den  best  studierten  der  Medizin  gehört".  Gleichwohl 
lehrt  eine  Arbeit  von  Grub  er  (1904),  dass  die  Kenntniss  dieser  Studien 
noch  eine  höchst  mangelhafte  ist,  so  dass  eine  wiederholte  Darstellung  de< 
Vorganges  des  Lackfarbenwerden  roter  Blutscheiben  durch  Wasser 
gerechtfertigt  ist. 

Die  Blutzelle  verhält  sich  wie  eine  mit  einer  Lösung  gefüllte 
Blase,  welche  von  einer  halbdurchlässigen  Membran  umgeben 
ist.  Durch  diese  halbdurchlässige  Membran  dringt  Wasser  von  aussen 
nach  innen  oder  umgekehrt,  je  nachdem  der  osmotische  Druck  in  der 
Blase  grösser  oder  kleiner  ist  als  der  osmotische  Druck  der  Lösung, 
in  welcher  die  Blase  sich  befindet.  Je  mehr  der  osmotische  Druck  der 
Aussenlösung  sinkt,  desto  mehr  Wasser  dringt  in  die  Blase,  desto  mehr 
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schwellt  diese  an.  Hat  die  halbdurchlässige  Wand  der  Blase  auch 
eine  noch  so  grosse  Elastizität,  einmal  wird  eine  Grenze  erreicht  sein, 
wo  die  Blase  platzt  und  ihren  Inhalt  in  die  umgebende  Lösung  ergiesst. 
Die  Erniedrigung  des  osmotischen  Druckes  der  Aussenlösung  wird  durch 
einfachen  Zusatz  von  Wasser  bewirkt,  dessen  osmotischer  Druck  gleich 
Null  ist.  Dadurch  also,  dass  ein  Zusatz  von  Wasser  den  osmotischen 
Druck  der  Aussenlösung  erniedrigt,  ist  es  die  Ursache  davon,  dass  die 
halbdurchlässige  Membran  platzt,  die  Blutzelle  sich  auflöst,  d.  h.  das 
Blut  lackfarben  wird. 

Die  Ursache  des  Lackfarbenwerdens  von  Blut  in 
Wasser  wäre  demnach  die  Zerstörung  oder  Verletzung 
der  halbdurchlässigen  Wand  der  roten  Blutscheiben  in- 
folge des  übergrossen  Unterschiedes  des  osmotischen 
Druckes   inner-   und   ausserhalb   der  Blutzellen. 

Nachdem  so  von  dieser  einen  Art  Hämolyse,  welche  wir  kurz 
1,  Wasserhämolyse  nennen  wollen,  die  Ursache  erkannt  war,  sowie 
die  Bedingungen,  unter  denen  sie  eintritt,  war  es  auch  möglich 
andere  Arten  von  Hämolyse  zu  untersuchen  unter  Verhältnissen,  bei 
denen  auch  die  geringste  Mitwirkung  von  Wasserhämolyse  ausge- 
schlossen war. 

Es  gelang  mir  eine  Reihe  verschiedener  Arten  von 
Hämolysenzu  unterscheiden  und  ihre  Eigentümlichkeiten  festzustellen. 

Als  nächste  dieser  verschiedenen  Hämolyseformen  wäre  2.  die 
Wärme  hämolyse  zu  nennen.  Gleichviel  ob  die  roten  Blutscheiben 
im  Serum  oder  in  einer  indifferenten  Salz-  oder  Zuckerlösung  unter- 
sucht werden,  es  findet  beim  Erwärmen  eine  Auflösung  derselben 
statt,  eine  Hämolyse.  Die  Temperatur,  bei  welcher  die  Auflösung 
erfolgt,  schwankt  nach  den  bisherigen  Untersuchungen  innerhalb  der 
engen  Grenzen  von  63 — 68  ®  C.  Diese  Temperatur  habe  ich  den 
Schmelzpunkt  der  roten  Blutscheiben  genannt. 

3.  Säurehämolyse:  Bei  Einwirkung  von  Säuren  auf  rote 
Blutscheiben  tritt  erst  Lackfarben  werden  ein,  dann  Braunfärbung 
des  Hb.  Von  jeder  Säure  lässt  sich  eine  Konzentration  finden,  welche 
noch  hämolysiert,  und  eine  geringere  Konzentration,  die  nicht  mehr 
lackfarben  macht.  Ausser  der  Art  und  Konzentration  der  Säure  ist 
wichtig  die  Temperatur,  bei  welcher  und  die  Zeit,  wie  lange  die 
Säure  einwirkt. 
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Beispiel  1.: 

H2SO4  Normallösung  in   der  Konzentration: 

0,005  0,004  0,0025,  0,002,  0,00125 
macht  Hämolyse  bei  40<>  in         4         6        10  16        25  Minuten 

beiSOMn         8       10        48  70        — 

bei20Mn       12       20        95  —        -- 

bei  10^  in       19       34        —  —        — 

Ein  ähnliches  Verhalten  wird  bei  4.  Alkalihämolyse  beobachtet: 
Auch  hier  ist  die  Hämolyse  abhängig  von  der  Art  und  Konzentration 
des  Alkalis,  sowie  von  Temperatur  und  Dauer  der  Einwirkung. 

Beispiel  2.: 

KOH  Normallösung  in  einer  Konzentration  von 

0,084  0,07  0,06  0,0525  0,047  0,042 
macht  Hämolyse  bei  37^  in        5         9      10      lOV«      12        14  Min. 

„   250  „       15       30     30     41  47       59 

18<>  „  24  46  50  76  —  — 
Interessante  Verhältnisse  bot  die  5.  Hämolyse  durcji  fett- 
lösende Stoffe.  (Chloroform,  Äther,  Chloralhydrat,  Toluol,  Alkohol, 
Benzin,  Aceton  u.  s.  w.)  Anfangs  schien  es,  als  ob  selbst  gesättigte 
Lösungen  dieser  Stoffe  ohne  Einwirkung  auf  die  roten  Blutscheiben 
seien,  doch  fand  sich  dann  bei  Berücksichtigung  der  Temperatur 
eine  strenge  Gesetzmäfsigkeit:  Es  ist  der  Schmelzpunkt  der  roten 
Blutscheiben  in  Lösungen,  welche  Äther,  Chloroform  u.  s.  w.  enthalten, 
herabgesetzt  und  zwar  entsprechend  dem  Gehalte,  der  Konzen- 
tration der  Lösung  in  Bezug  auf  diese  Stoffe. 

Z.  B.  In  einer  ßohrzuckerlösung,  welche  von  Äther  enthält: 

6«/o    5,550/0    50/0    4,6    4,28    4% 
tritt   Hämolyse   ein    bei  35«        38,5      42,5   44,0   48,5   49,5'» 

und  in  einer  Rohrzuckerlösung,  welche  Chloroform  enthält: 


?»  »»  »1    *'-'    i> 


0,50/0    0,4    0,33     0,28     0,250/^    0 


0/ 
/o 


tritt   Hämolyse   ein   bei        47,5     52,5   56,5    58,0      60,5«      64« 

Hervorzuheben  ist  bei  diesen  Untersuchungen  ganz  besonders  die 
Sicherheit  und  die  Genauigkeit,  mit  welcher  gearbeitet  werden  kann. 
Fälle  in  denen  der  Zeitpunkt  des  Eintrittes  der  Reaktion  oder  gar  der 
Reaktion  selbst  zweifelhaft  ist,  kommen  bei  einiger  Übung  im  Beobachten 
nicht  vor,  ein  Misslingen  eines  Versuches  kann  nur  bei  grober  TJnacht- 


KOEPPE,   ÜBER  HÄMOLYSE.  349 


samkeit  erfolgen   und  aus  der  Art  des  Misslingens   ist   die  Ursache 
sofort  zu  erkennen. 

Die  theoretischen  Folgerungen  aus  diesen  Versuchen  ergaben: 

1.  Die  halbdurchlässige  Wand  der  roten  Blut- 
karperchen  muss  aus  einem  fettähnlichen  Körper  be- 
stehen oder  einen  solchen   enthalten. 

Eine  solche  halbdurchlässige  Wand  kann  durch  Wärme  schmelzen, 
in  Äther,  Chloroform  u.  s.  w.  sich  auflösen,  durch  Säuren  oder  H-Ionen 
katalysirt  und  durch  Alkali  oder  OH-Ionen  verseift  werden. 

2.  Die  Ursache  des  Lackfarbenwerdens  der  roten 
Blutscheiben,  der  Hämolyse,  ist  die  Verletzung  oder 
Zerstörung  der  halbdurchlässigen  Wand. 

Diese  Hypothese  einer  fetthaltigen  halbdurchlässigen  Wand  der 
roten  Blutscheiben  wird  wesentlich  gestützt  dadurch,  dass  es  mir  ge- 
lungen ist,  bei  durch  Wasserhämolyse  lackfarben  gemachten  Blute, 
wobei  also  die  „Wand"  der  roten  Blutscheiben  nicht  vernichtet,  sondern 
nur  verletzt  ist,  einen  Bestandteil  der  roten  Blutscheiben  nachzuweisen, 
der  in  Wasser  nicht  löslich,  nicht  quellbar  ist,  durch  Fettfarbe  (Methyl- 
violett) färbbar,  in  Form  runder  Scheiben  mikroskopisch  sichtbar  ist, 
ein  Bestandteil,  der  mit  dem  bisher  stroma  genannten  identisch  sein 
dürfte.  Beobachtungen,  die  aber  noch  nicht  abgeschlossen  sind,  machen 
es  mir  wahrscheinlich,  dass  auch  ein  eiweissartiger  Stoflf  Bestandteil 
der  halbdurchlässigen  Wand  ist. 

Bei  der  Prüfung  dieser  Hypothesen  haben  wir  aber  weiter  noch 
zu  beachten,  dass  die  verschiedenen  angeführten  Hämolyse  formen 
mit  einander  in  Konkurrenz  treten  können  und  sich  dabei  ver- 
schieden beeinflussen. 

1.  Zwei  Hämolyseformen  wirken  unabhängig  von  ein- 
ander: z.  B.  Wasserhämolyse  und  Wärmehämolyse.  Genügt  die  Wärme 
allein  nicht  zur  Hämolyse,  so  wirkt  Wasserzusatz  auch  erst  dann, 
wenn  derselbe  für  sich  allein  hämolytisch  wirken  würde. 

2.  Zwei  Hämolyseformen  wirken  einander  entgegen;  dass 
Alkali  und  Säurehämolyse  einander  abschwächen  ja  aufheben  können 
bedarf  keiner  Auseinandersetzung. 
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3.  Zwei  Hämolyseformen  unterstützen  sich  in  der  Wirkung: 
das  ist  der  häufigste  Fall.  Wichtig  ist  dieser  Umstand  besonders  bei 
der  Hämolyse  durch  fettlösende  Stoffe.  Wenn  ein  fettlösender  Stoff 
nur  in  einer  Konzentration  vorhanden  ist,  die  an  sich  noch  keine 
Hänaolyse  bewirkt,  so  tritt  doch  Hämolyse  ein,  wenn  Wärme  zugeführt 
wird,  und  zwar  bei  einer  Temperatur,  die  wesentlich  niedriger  ist  als 
wenn  Wärme  für  sich  allein  wirkt.  Diese  Herabsetzung  des 
Schmelzpunktes  der  roten  Blutscheiben  ist  charakteristisch  für  die 
Anwesenheit  noch  eines  hämolytischen  Faktors  ausser  der  Wärme 

So  kann  durch  das  Zusammenwirken  zweier  an  sich  unwirksamer 
Faktoren  Hämolyse  zu  stände  kommen.  Dieser  Fall  kann  aber  auch 
eintreten,  wenn 

4.  während  der  Prüfung  eines  hämolytischen  Agens  im  Verlaufe 
der  Untersuchung  ein  neues  hämolytisches  Moment  ent- 
steht und  nun  mitwirkt.  Dies  trifft  zu,  wenn  die  Prüfung  auf  Hämolyse 
in  Kochsalzlösungen  erfolgt  und  sich  auf  längere  Zeit  erstreckt. 
Während  der  Untersuchung  wird  die  verwendete  Suspensionsflüssigkeit 
alkalisch  und  dadurch  tritt  eher  und  leichter  Hämolyse  ein.  Der 
Einfluss  dieses  Faktors  mag  oft  ein  minimaler  sein,  allein  gegebenenfalk 
kann  er  doch  ausschlaggebend  sein,  denn  wir  dürfen  nicht  vergessen, 
dass  bei  diesen  Versuchen  ja  minimale  Unterschiede  genügen,  den  letzten 
geringen  Rest  des  Widerstandes  der  Blutzellen  zu  überwinden. 

Welche  anscheinend  geringfügigen  Umstände  oft  einen  ganz  be- 
deutenden Einfluss  auf  die  Versuchsresultate  ausüben  können,  dafür 
bieten  die  Untersuchungen  von  Arrhenius  und  Madsen  ein  treffendes 
Beispiel.  Ich  habe  schon  hervorgehoben,  dass  bei  meinen  Hämolyse- 
versuchen  die  roten  Blutscheiben  mit  einer  Präzision  und  Sicherheit 
auf  minimalste  Reize  reagieren,  die  immer  und  immer  wieder  das  Er- 
staunen des  Beobachter  erregen.  Umsomehr  befremdete  mich,  dass 
xVrrhenius  und  Madsen  über  so  häufige  und  unerklärliche  Versuchs- 
fehler zu  klagen  haben,  während  selbst  bei  den  gleichen  Versuchen, 
ich  niemals  solche  beobachtete.  Eine  genaue  Nachprüfung  der  Methode 
und  Technik,  welche  diese  Forscher  einerseits  und  ich  anderer- 
seits befolgten,  und  welche  sich  auf  den  ersten  Blick  fast  gar 
nicht  unterschieden,  gab  mir  Aufschluss  über  den  Grund  ihrer 
vielen    -  Versuchsfehler  *.      Die    Inkonstanz    der    Versuchsresultate 
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dieser  Forscher  beruht  darauf,  dass  dieselben  das  „Lysin"  zu  der  Blut- 
körperchen-Aufschwemmung hinzusetzen,  während  bei  meinen  Versuchen 
die  roten  Blutköi^perchen  zu  der  Lysinlösung  gesetzt  werden.  Bei  Ver- 
folgung der  Technik  von  Arrhenius  und  Madsen  erhielt  ich  ganz 
ebenso  inkonstante  Resultate,  mit  derselben  Lysinmenge  die  doppelte 
und  mehrfache  Hämolyse  u.  s.  w. 

Nachdem  auf  diese  Weise  durch  die  Reagenzglasversuche  eine  ge- 
wisse Klarstellung  der  Verhältnisse,  insbesondere  Sicherheit  in  der 
Technik  und  Methodik  der  Versuche  erlangt  war,  lag  es  nahe  die  Er- 
gebnisse durch  Tierversuche  zu  erweitern,  zu  ergänzen. 

In  der  Herabsetzung  des  Schmelzpunktes  der  roten  Blut- 
scheiben hatten  wir  ein  sicheres  Kriterium  für  die  Anwesenheit  eines 
hämolytischen  Faktors  erkannt,  es  war  aber  damit  noch  nicht  gesagt^ 
ilass  im  lebenden  Organismus  das  gleiche  der  Fall  ist  Untersuchungen 
mit  Äther  und  C h  1  o  r  of  o r  m,  welche  auf  dem  Wege  der  Inhalations- 
II  a  r  k  0  8  e  dem  Organismus  zugeführt  wurden,  ergaben,  dass  in  der  Tat 
nach  der  Narkose  der  Schmelzpunkt  der  roten  Blutscheiben  herab- 
gesetzt war. 

Der  Schmelzpunkt  der  roten  Blutkörperchen  eines  Kaninchens 
NYurde  vor  der  Narkose  zu  67^  C.  gefunden,  5  Minuten  nach  der  ein- 
stündigen  Ather-Narkose  war  der  Schmelzpunkt  auf  35*'  C.  gesunken^ 
HO  Minuten  danach  wurde  das  Blut  bei  Zimmertemperatur  spontan 
lackfarben  in  einer  0,9  ^/o  igen  Kochsalzlösung,  nach  18  Stunden  trat 
Hämolyse  bei  21  ®  auf,  nach  3  Tagen  war  der  Schmelzpunkt 
wieder  68  ®  C. 

Solche  extreme  Herabsetzung  des  Schmelzpunktes  haben  wir  aller- 
dings nur  einmal  beobachtet,  dagegen  eine  geringere  Herabsetzung  des 
Schmelzpunktes  in  allen  Fällen  im  l^erexperimente ;  bei  Narkosen  beim 
Menschen  war  bei  längerer  Dauer  der  Narkose  die  Herabsetzung 
des  Schmelzpunktes  nachweisbar,  bei  kurzen  Narkosen  nicht. 

Interessant  war  aber  hierbei  noch  folgende  Beobachtung:  Ausser 
dem  Schmelzpunkte  der  roten  Blutscheiben  in  Kochsalzlösung  wurde 
noch  der  Schmelzpunkt  der  Blutzellen  in  Kochsalz  und  anderen  Lösungen 
bestimmt,  welche  eine  bestimmte  Menge  des  Narkotikums  enthielten. 
Bei  diesen  Bestimmungen  ergab  sich  das  Gegenteil ;  nach  der  Narkose 
war  der  Schmelzpunkt  in   der  ätherhaltigen  Kochsalzlösung  erhöht. 
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d.  h.  die  roten  Blutscheiben  hatten  gegen  das  Narkotikum  eine  höhere 
Resistenz  nach  der  Narkose  als  vorher.  Diese  Gesetzmäfsigkeit  zeigte 
sich  auch  bei  Narkosen  des  Menschen.  Bei  dem  schon  erwähnten 
Tierversuche :  einstündige  Äthernarkose  am  Kaninchen,  war  der  Schmelz- 
punkt der  roten  Blutscheiben  dieses  Tieres  in  8  ^l^iger  Äther- Rohr- 
zuckerlösung von  37®  C.  vor  der  Narkose,  5  Min.  nach  der  Narkose 
auf  39^  80  Min.  nach  der  Narkose  auf  40^  18  Stunden  danach  auf 
43®  gestiegen,  um  am  3.  Tage  wieder  wie  vor  der  Narkose  37'*  zu  sein. 
< Versuche  von  Dr.  Engelhardt.) 

Auch  der  Einfluss  des  Alkohols  auf  das  Blut  liess  sich  in 
gleicher  Weise  durch  Reagenzglas  und  Tierversuche  wie  am  Menschen 
nachweisen.     (Versuche  von  Dr.  Hahn.) 

Die  Untersuchungen  mit  Alkohol  führten  zu  einer  Erweiterung 
unserer  Methodik.  Es  wurden  nämlich  ausser  der  Bestimmung  des 
Schmelzpunktes  noch  die  Temperaturen  bestimmt,  bei  welchen  die 
roten  Blutscheiben  koagulieren.  Diese  Temperatur  wurde  mit 
Koagulationspunkt  bezeichnet. 

Gelangte  Alkohol  in  verschiedener  Konzentration  zur  Einwirkung 
auf  rote  Blutscheiben,  welche  in  einer  indifferenten,  W  asserhämolYse 
mit  Sicherheit  ausschliessenden  Salz-  oder  Zuckerlösung  aufgeschwemmt 
waren,  so  fand  sich  ein  vollkommen  gesetzmäfsiges  Verhalten;  nämlicli 
mit  steigender  Konzentration  des  Alkohols  sank  der  Schmelzpunkt  der 
roten  Blutscheiben  und  ebenso  der  Koagulationspunkt,  wie  folgender 
Versuch  lehrt: 

Alkoholgehalt                  13  «/^     12,5  «/o  abnehmend  bis  8«/o0% 

Schmelzpunkt  42,5 43,5    44,5   46,0   46,5  49,5  52      67^ 

Koagulationspunkt         58,0       61,5    62,5   63,0    64,0  64,5  65,0   10^ 

M.  H. !  Diese  langen  und  mühsamen  Untersuchungen,  durch 
welche  es  gelang  eine  Reihe  vei'schiedener  Hämolyseformen  zu  isolieren 
und  in  ihren  Eigenarten  zu  erkennen,  führten  zu  einer  einfachen  Tor- 
stellung des  Vorganges  der  Hämolyse  und  ihrer  Ursache:  Hämolyse 
tritt  ein,  wenn  die  Wand  der  roten  Blutscheiben  verletzt  wird.  Ver- 
allgemeinem wir  diese  Erfahrung,  so  kommen  wir  zu  dem  Schlüsse, 
dass  auch  bei  andern  Arten  von  Hämolyse:  durch  Galle,  Saponin,  Seruis 
wie  bei  der  Hämolyse  durch  ein  Toxin  oder  Hämolysin,  die  Ursache  der 
Hämolyse   eine   Verletzung   der   halbdurchlässigen   Wand   sein  muss. 
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Es  fragt  sich  nur,  auf  welche  Weise  die  Schädigung  der  Wand  bei 
dieser  Art  von  Hämolyse  zustande  kommt  ?  Um  ganz  streng  methodisch 
vorzugehen,  müsste  man  vorher  fragen:  ist  die  Serumhämolyse  über- 
haupt eine  eigene  Art  von  Hämolyse  oder  entsteht  sie  vielleicht  nur 
durch  Zusammenwirken  verschiedener  der  schon  erwähnten  Hämolvse- 
formen  V  Die  Serumhämolyse  von  der  Hämolyse  durch  fettlösende  Stoffe 
zu  unterscheiden,  gibt  uns  nun  die  Bestimmung  des  Schmelzpunktes 
und  des  Koagulationspunktes  eine  Handhabe. 

Bekanntlich  wirkt  Katzenserum  auf  Blutkörperchen  anderer 
Tiere  stark  hämolytisch.  Bei  der  Prüfung  der  hämolytischen  Kraft 
von  Katzenserum  auf  menschliche  rote  Blutscheiben  fand  ich,  dass 
noch  in  einer  Konzentration  von  5  ®/q  Katzenserum  hämolytisch  wirkt. 
Der  Schmelzpunkt  und  der  Koagulationspunkt  menschlicher  roter  Blut- 
seheiben bei  Anwesenheit  verschiedener  Mengen  von  Katzensenim  änderte 
sich  nun  wie  der  folgende  Versuch  zeigt: 

Versuch:  Bei  Einwirkung  von  Katzensemm  auf  rote  menschliche 
Blutscheiben  ist  bei  einem 

Serumgehalt  von:  50<^/o  25 «/o  12,5 «/^  10 «/^  5«/o  2^1^    ;o% 

der  Schmelzpunkt  62^      62<>       66°      66,5  68^«  68^5_  68^5 

der  Koagulationspunkt 
der  roten  Blutscheiben      80<>      80«       78^       75«    72«    71"     '  70« 

Wir  sehen,  dass  der  Schmelzpunkt  bei  Anwesenheit  selbst  grosser 
Mengen  von  Katzenseinim  nur  in  geringem  Mafse  sinkt  (vielleicht  durch 
die  Alkaleszenz  des  Serums?),  nicht  im  entferntesten  so  wie  bei  der 
Hämolvse  durch  fettlösende  Stoffe.  Höchst  überraschend  aber  war  das 
Verhalten  des  Koagulationspunktes:  Derselbe  stieg  bei  Anwesenheit 
des  Katzenserums  und  zwar  um  einen  ganz  beträchtlichen  Prozentsatz, 
von  70*  auf  80«.  Das  ist  ganz  das  entgegengesetzte  Verhalten  von 
dem,  welches  bei  der  Alkoholhämolyse  beobachtet  wurde. 

Diese  und  eine  Reihe  noch  anderer  Beobachtungen  lassen  ausser 
Zweifel,  dass  die  Serumhämolyse  eine  eigene  Form  der  Hämolyse  dar- 
stellt, welche  sich  von  den  andern  Formen  wesentlich  unterscheidet. 
Die  Ursache  der  Serumhämolyse  ist  wahrscheinlich  darin  zu  suchen, 
dass  bei  derselben  der  eiweissartige  Bestandteil  der  „Wand"  der  roten 
Blutscheiben  angegriflEen  wird. 

Wenn  nun  diese  letztere  Hypothese  noch  eines  weiteren  Ausbaues 
und  ausführlicherer  Begründung  bedarf,  so  bieten  die  bisher  gewonnenen 

Verhaadl.  d.  oinoBdiwaniigsUn  Congresses  f.  innere  Medisin     IXI.  23 
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Erfahrungen  Mittel  und  Wege  für  ein  eingehendes  Studium  der 
Serum-  und  Toxinhämolyse.  Methodik  und  Technik  der  Hämolyse- 
prüfung  sind  auf  Grund  der  vorgeführten  Untersuchungen  zu  modifizieren 
und  zu  verfeinern,  in  welcher  Weise  dies  möglich  ist,  kann  in  diesem 
Vortrage  natürlich  nicht  erörtert  werden,  jedenfalls  aber  wird  eine 
immer  schärfere  Abgrenzung  der  einzelnen  Hämolyseformen  gegen- 
einander und  eine  spezielle  weitere  Analyse  der  Serum-  und  Toiin- 
hämolyse  auf  Grund  der  gewonnenen  Anschauungen  noch  mancherlei 
wertvolle  Ergebnisse  erwarten  lassen. 


XXI. 

Die   Theorie  der   StreptokokkensernrnbelLandlniig  beim 

Menschen,  sowie  Ergehnisse  dieser  Behandlung  hei  akntem 

nnd  chronischem  Gelenkrhenmatismns  nnd  der 

Tnberknlosemischinfektion. 

Von 

Dr.  Menzer  (Halle). 
.  Mit  4  Kurven  auf  den  Tafeln  VIII  u.  IX. 


M.  H. !  Mit  Rücksicht  auf  die  kurze  mir  zur  Verfügung  stehende 
Zeit  bin  ich  genötigt,  auf  eine  ausfuhrliche  Besprechung  der  Theorie 
der  Streptokokkenserumbehandlung  zu  verzichten,  was  ich  um  so 
eher  zu  können  glaube,  als  ich  ja  meinen  Standpunkt  erst  vor  einiger 
Zeit  eingehend  dargelegt  habe.^) 

Als  das  Wesentlichste  sei  hier  nur  angefahrt: 

1.  Die  Herstellung  der  Streptokokkenserums  muss  mit  Streptokokken, 
welche  keiner  Tierpassage  unterworfen  worden  sind  (Tavel'sches 
Prinzip),  erfolgen. 

2.  Das  Streptokokkenserum  kann  nicht  ohne  Zutun  des  Organismus 
die  Bakterien  abtöten.  Dem  Organismus  lallt  unter  dem  unter- 
stützenden Einflüsse  des  Serums  die  Aufgabe  zu,  die  Bakterien  zu  ver- 
nichten und  späterhin  gleichzeitig  mit  abgestorbenem  Zellmateriale, 
Exsudat  u.  s.  w.  zu  resorbieren  und  auszuscheiden. 

3.  Hierdurch  erfolgt  unter  dem  Einflüsse  des  Serums  eine  gewisse 
Belastung  des  Organismus  mit  toxischen  Stoffen. 

4.  Die  Anwendung  des  Serums  kann  nur  dann  noch  von  Nutzen 
sein,  wenn  der  Organismus  diese  Toxinbelastung  noch  vertragen  kann. 


1)  M  an  zer :  Das  Antistreptokokkenserum  nnd  seine  Anwendung  beim  Menschen. 
Münch.  med.  Wochenschr.  25  u.  26.    1903. 

23* 
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5.  Hieraus  ergibt  sich  die  Forderung,  das  Streptokokkenserum  bei 
akuten  das  Leben  bedrohenden  Infektionen  möglichst  frühzeitig  und 
in  grosser  Dosierung  anzuwenden.     (Anfangsdosis  10 — 20ccm).0 

6.  Im  Gegensatze  hierzu  muss  bei  chronischen  Streptokokken- 
erkrankungen, welche  unter  dem  Einflüsse  des  Serums  zu  akuter  Ent- 
zündung kommen,  eine  allmähliche  Resorption  der  Krankheitsherde  zur 
Vermeidung  einer  zu  grossen  Toxinbelastung  angeregt  werden.  Die 
Dosierung  muss  daher  eine  vorsichtig  einschleichende  s6in.  (Anfangs- 
dösis  Vsr-1  ^cm).'  ; 

Auf  andere  Kontraindikationen  des  Streptokbkkenserums  (z.  B.  bei 
grossen  geschlossenen  Eiterungen  u.  s.  w.)  will  ich  hier  nicht  eingehen. 
Es  ist  mir  besonders  wichtig,  für  die  gleichfolgende  Besprechung 
meiner  therapeutischen  Ergebnisse  noch  einmal  darauf  hinzuweisen, 
dass  ich  Streptokokkenerkrankungen  —  ihre  Eignung  nach  der  Be- 
schaffenheit des  Organismus  vorausgesetzt  —  nach  dem  Prinzip  der 
Anwendung  grösserer  Dosen  in  akuten  und  kleinerer  allmählich  sieh 
einschleichender  Dosen  in  chronischen  Fällen  behandele. 

Ich  komme  zunächst  zur  Behandlung  der  Tuberkulosemischinfektion. 
Auch  hier  verzichte  ich  auf  theoretische  Erörterungen,  da  ich  die 
Berechtigung  dieser  Therapie  in  einer  Monographie  erst  kürzlich  dar- 
zulegen versucht  habe.^  Ich  will  hier  nur  folgende  Prinzipien  der 
Behandlung  feststellen: 

1.  Die  Misch  in  fektion  (vorwiegend  mit  Streptokokken)  spielt 
schon  fast  bei  allen  initialen  Tuberkulosen  eine  begleitende, 
vielleicht  auch  überhaupt  die  vorbereitende  Rolle  filr  die  Tuberkel- 
bazilleninfektion. 

2.  Zum  Wesen  der  Mischinfektion  gehört  nicht  notwendig  Fieber 
bei  den  Tuberkulösen.  Es  gibt  auch,  zumal  bei  initialen  Fällen,  Misch- 
infektionen ohne  Fieber. 

3.  Die  Anwendung  des  Streptokokkenserums  strebt  die  Beseitigung 
der  Mischinfektion  an,  um  so  die  Heilungsbedingungen  für  die  Tuber- 


1)  Die  Dosierung  bezieht  sich  nur  auf  das  von  der  Firma  Merck  hergestellt« 
Serum  «Menzer's  Antistreptokokkenserum". 

^)  Menzer:  Die  Behandlung  der  Lungenschwindsucht  durch  Bekämpfung  der 
Mischinfektion.     1904. 
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kulose   durch   diätetische,  klimatische   etc.   Massnahmen   günstiger  zu 
gestalten. 

4.  Ebenso  ist  die  Streptokokkenserumtherapie  auch  eine  Vorbe- 
reitung für  eine  spätere  spezifisch  antituberkulöse  Therapie.  (Ich  will 
hierbei  bemerken,  dass  ich  diese  spätere  Nachbehandlung  z  Zt.  mit 
dem  L a ndm an n 'sehen  ^)  Tuberkulol  ausführe. 

5.  Geeignet  für  die  Streptokokkenserumtherapie  sind  in  erster 
Linie  Fälle  des  I.  u.U.  (Turban 'sehen)  Stadiums,  mit  Auswahl  auch 
noch  solche  des  III.  Stadiums. 

6.  Die  Anwendung  des  Streptokokkenserums  ruft  eine  Reaktion  im 
Organismus  hervor,  welche  teils  eine  lokale  entzündungserregende  in 
den  Streptokokkenherden,  teils  infolge  der  durch  die  Entzündung 
resorbierten  fiebererzeugenden  Stoffe  eine  allgemeine  ist. 

7.  Die  mit  Leukocytose  einhergehende  Reaktion,  welcJie  in  der  Regel 
eine  wesentlich  mildere  als  diejenige  des  Tuberkulines  ist,  besteht  in 
Kopfschmerzen,  vermehrtem  Husten  und  Auswurf,  Zunahme  der  Rassel- 
geräusche, Anstieg  der  Temperatur  und  der  Pulsfi:equenz  u.  s,  w. 
Im  Auswurfe  werden  massenhaft  Kokken,  vielfach  reichliche  T.  B.  aus- 
geschieden. Ich  möchte  hierzu  eine  Äusserung  Ostrowsky's^) 
anführen,  welcher  über  diese  Reaktion  schreibt:  „Ce  qui  est 
remarquable  et  digne  d'etre  note  dans  tous  les  cas  observes,  c'est  cette 
reaction  typique  qui  ferait  douter  au  premier  abord  de  la  specificite 
de  la  tuberculine". 

Ich  will  nun  an  einigen  Kurven  den  Ablauf  der  Streptokokken- 
serumreaktionen und  die  Art  der  Dosierung  demonstrieren. 

Die  erste  Kurve  ist  diejenige  dieses  Herrn,  welchen  Sie  hier  vor 
sich  sehen.  Der  Krankheitsfall  ist  von  mir  noch  nicht  veröffentlicht, 
ich  habe  ihn  erst  in  diesem  Winter  nach  meiner  Übersiedlung  nach  Halle 
behandelt.  Der  Patient,  Zahlmeister-Aspirant,  welcher  nicht  hereditär 
belastet  ist,  hat  vor  etwa  7  Jahren  eine  Brustfellentzündung  über- 
standen. Seit  Anfang  des  Sommers  1903  begann  er  sich  matt  zu 
fühlen,  hatte  Husten,  Auswurf  und  Nachtschweisse.    Im  Lazarett  wurde 

1)  Land  mann:  Über  eine  neue  Methode  der  Tuberkulosetoxinbehandlung. 
Hygien.  Bandschau,  8,  1900. 

8)  Ostrowsky:  Du  traitement  de  la  phthisie  pulmonaire  par  le  serum 
antistreptococque  de  Menzer.    Paris  1903. 
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im  Juli  1903  bei  ihm  Tuberkulose  festgestellt,  und  der  Patient  auf  mehrere 
Monate  zur  Badekur  nach  Lippspringe  geschickt.  Hier  nahm  sein 
Gewicht  etwas  zu,  ohne  dass  die  Lungenerscheinungen  sich  besserten. 
Anfang  Oktober  1903  wurde  er  wieder  dem  Lazarett  Halle  überwiesen 
und  verblieb  daselbst  etwa  5  Wochen,  ohne  dass  in  seinem  Zustande 
irgend  eine  Veränderung  eintrat.  Der  Befund  ergab  damals  Dämpfung 
auf  beiden  Lungenspitzen,  rechts  bis  zur  HL,  links  bis  zur  II.  Rippe 
und  hinten  beiderseits  bis  zur  Spina  scapulae.  An  allen  diesen  Stellen 
und  links  bis  zum  oberen  Rande  der  IV.  Rippe  waren  ziemlich  reichlich 
feuchte  Rasselgeräusche  zu  hören.  Der  Auswurf  enthielt  reichlich 
Streptokokken  und  spärlich  T.  B.     Fieber  bestand  nicht. 

Der  Patient,  welcher  nach  dem  Befunde  als  nicht  dienstfähig  anzu- 
sehen war,  also  ev.  seine  Karriere  hätte  aufgeben  müssen,  ging  nim 
auf  meinen  Vorschlag  der  Serumbehandlung  ein.  Den  Ablauf  derselben 
sehen  Sie  auf  dieser  Kurve. 

Die  Beobachtung  in  der  Vorperiode  ergibt,  wie  ich  schon  gesagt 
habe,  völlige  Fieberlosigkeit.  Die  Anwendung  kleiner  Dosen  0,5  und 
1  ccm  des  Serums  zeigt  abgesehen  von  vermehrtem  Husten  und  Auswuri' 
ganz  geringe  Temperatursteigerung.  Die  nun  etwas  grössere  Dosierung 
(2  ccm)  führt  eine  heftige  sich  auf  mehrere  Tage  erstreckende  Fieber- 
bewegung herbei  und  bedingt  auch  eine  nicht  unerhebliche  Gewichts- 
abnahme des  Patienten  ( —  7  Pfd.) 

In  einer  nun  eingeschalteten  Pause  von  14  Tagen  erholt  sich 
Patient  sehr  rasch  wieder,  so  dass  er  sein  Anfangsgewicht  nahezu  wieder 
erreicht.  Die  nun  mit  kleinen  Dosen  wieder  begonnene  Serumbehand- 
lung wird  gut  vertragen,  die  Reaktionen  werden  immer  weniger  stark. 

Dabei  werden  die  Rasselgeräusche  immer  spärlicher,  die  anfang- 
lich reichlich  ausgeschiedenen  Kokken  und  T.  B.  im  Auswurfe  verschwin- 
den allmählich.  Etwa  Mitte  Januar  1904  ist  Patient  frei  von  katar- 
rhalischen Erscheinungen. 

Ich  habe  ihn  dann  noch  zur  aktiyen  Immunisierung  gegen  den 
Tuberkelbazillus  mit  Landraann 'sehen*)  Tuberkulol    nachbehandelt. 

Seit  Anfang  März  1904  ist  er  aus  dem  Lazarette  als  dienstfähig 
zur  Truppe  entlassen. 

1)  1.  c. 
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Der  objektive  Befund  ergibt  zur  Zeit  Dämpfung  über  der  rechten 
Spitze  bis  zur  II.  Kippe  und  hinten  bis  zur  Spina  scapulae  und  geringe 
Schallverkürzung  über  d.  1.  Spitze.  Das  Atmungsgeräusch  ist  überall 
frei  von  katarrhalischen  Geräuschen.  Nur  über  dem  linken  Schlüsselbein 
habe  ich  besonders  im  Anschlüsse  an  Tuberkuloleinspritzungen,  welche 
noch  fortgesetzt  werden,  zuweilen  vereinzeltes  Knacken  zu  hören  ge- 
glaubt. Im  Auswurfe  sind  seit  Monaten  T.  B.,  auch  nach  Reaktionen, 
nicht  mehr  gefunden  worden. 

Unter  den  obwaltenden  Umständen  habe  ich  keine  Bedenken  ge- 
tragen, den  Patienten  wieder  für  dienstfähig  zu  erklären. 

Er  verträgt  den  Dienst  ausgezeichnet,  ist  völlig  frei  von  Be- 
schwerden, und  ich  holfe,  das  gute  erreichte  Resultat  auch  weiterhin 
festhalten  zu  können.*) 

Eine  zweite  Kurve  (Tafel  VIII,  Kurve  II),  betrifft  ein  16 jähr.  Mädchen 
(I.  Stadium  Turban),  welches  an  Lungenspitzenkatarrh  ohne  T.  B.  er- 
krankte. Sie  sehen  den  Ablauf  der  Serumbehandlung,  auch  das  soge- 
nannte „Sichstrecken**  der  Kurve  und  zum  Schluss  die  negative  Tuber- 
kulinreaktion  auf  2  mg.  Die  Krankheitsgeschichte  ist  in  meiner  Mono- 
graphie aus-fuhrlich  mitgeteilt. 

Die  dritte  Kurve  zeigt  bei  einer  17j.  Kranken,  (I. — II.  Stadium 
nach  Turban)  die  Einwirkung  des  Serums  auf  den  Temperatur -Ver- 
lauf und  auch  hier  wieder  das  „  Sichstrecken  **  der  Kurve  unter  der 
Serumeinwirkung. 

Auf  der  4.  Kurve  ist  die  Beeinflussung  des  Fiebers  einer  im 
1.— IL  Turban  Stadium  befindlichen  tuberkulösen  Kranken  dargestellt. 
Auch  hier  tritt  anfänglich  erhöhte  Fieberbewegung  mit  nachfolgendem 
allmählichen  Abfall  bei  Fortsetzung  der  Behandlung  ein. 

Auf  den  folgenden  Kurven  (V.  und  VI.)  habe  ich  noch  Serum- 
reaktionen bei  verschiedenen  Fällen  darstellen  lassen. 

Ich  schliesse  hiermit  die  Demonstrationen  zur  Behandlung  der 
Tuberkulosemischinfektion.  Ich  bemerke  nochmals,  dass  ich  von 
Serumheilungen  nach  der  kurzen  Zeit  meiner  Beobachtungen  nicht 
.sprechen  will  und  kann.    Auch  betone  ich  zur  Vermeidung  von  Miss- 


1)  Der  Patient  ist  zur  Zeit  4  Monate  im  militärischen  Dienst  bei  völligem 
Wohlbefinden. 


360      Menzek,  Die  Theorie  der  Streptokokkenserumbehandluno  etc. 

Verständnissen  nochmals,  dass  ich  mit  dem  Streptokokkensenim  nicht 
die  Tuberkulose  als  solche  heilen,  sondern  nur  durch  Beseitigung  der 
Mischinfektion  die  Heilungsbedingungen  der  Tuberkulose 
günstiger  gestalten  und  im  besonderen  auch  die  spezifisch 
antituberkulöse  Therapie  vorbereiten  will. 

Ich  komme  nun  zu  dem  Hauptteile  meines  heutigen  Vortrages,  der 
Serurabehandlung  des  Gelenkrheumatismus.  Zunächst  möchte  ich  vor- 
ausschicken, dass  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  der  Salizvl- 
theraphie  das  Streben  nach  einer  besseren  Behandlungsweise  des 
Gelenkrheumatismus  wohl  gerechtfertigt  sein  dürfte. 

Die  Zahl  der  Fälle,  welche  auf  das  Salizyl,  wie  der  unklare  Aus- 
druck heisst,  nicht  reagieren,  sind  doch  nicht  unerheblich.  Unter  den 
Herzklappenfehlem,  welche  wir  zu  behandeln  haben,  ist  mindestens  die 
Hälfte  nach  Gelenkrheumatismus  entstanden.  Diese  Tatsache,  weicht* 
in  das  Laienpublikum  soweit  eingedrungen  ist.  dass  sie  vom  Salizyl 
behaupten,  dass  es  Herzfehler  mache,  beweist  doch  jedenfalls,  dass  bei 
unserer  heute  herrschenden  Behandlungsweise  die  Chancen  der  Aus- 
lieilung  einer  Endocarditis  nicht  besonders  günstige  sind. 

Ich  glaube  daher  mit  Recht  sagen  zu  können,  dass  die  Salizyltherapi»» 
eine  ideale  noch  nicht  genannt  werden  kann.  Auch  stehe  ich  mit 
dieser  Ansicht  wohl  nicht  allein,  ich  nenne  nur  meinen  früheren  Chef. 
Senator,  der  doch  in  dieser  Frage  durch  den  Vorschlag  des  Natrou- 
salizyls  besonders  interessiert  ist,  sich  aber  doch  dahin  ausge- 
sprochen hat,  dass  die  Einführung  der  für  das  wirkliche  Specificuni 
gehaltenen  Salizylsäure  sich  in  diesem  Sinne  wenig  bewährt  habe. 

Besonders  mafsgebend  ist  für  mich  aber  die  Tatsache,  dass  vir 
heute,  wo  wir  den  akuten  Gelenkrheumatismus  als  eine  Infektionskrank- 
heit auffassen,  gar  nicht  wissen  können,  ob  nicht  die  Symptome,  welche 
wir  im  klinischen  Bilde  sich  abspielen  sehen,  Heiluugsvorgänge  sind, 
ob  ihre  gewaltsame  Unterdrückung  überhaupt  rationell  ist. 

Die  Heilbestrebungen  unserer  modernen  physikalischen  Therapie 
laufen  vielfach  auf  die  Erzeugung  reaktiver  Hyperämie  hinaus.  Ja. 
wenn  ein  akuter  Gelenkrheumatismus  chronisch  zu  werden  beginnt, 
suchen  wir  ihn  durch  erneute  Erzeugung  reaktiver  Hyperämie,  die 
wir  vorher  unterdrückt  haben,  wieder  zu  heilen.  Da  ist  wohl  die  Frage 
berechtigt:  ,War  es  überhaupt  zweckmäPsig,  die  anfängliche  vom  Körper 
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angestrebte  Hyperämie  zu  unterdrücken?  Haben  wir  überhaupt  ein 
Recht,  einen  im  Kampfe  gegen  Infektionserreger  befindlichen  Organismus 
mit  einem  oft  recht  schädlichen  Mittel  bis  zur  Intoxikation  zu  über- 
schütten?« 

M,  H. !  Ich  meine,  dass  auch  der  begeistertste  Salizylanhänger 
diesen  Fragen  gegenüber  sich  doch  nicht  ganz  verschliessen  kann. 

Wenn  ich  nunmehr  zu  meiner  Behandlungsweise  des  akuten  nnd 
chronischen  Gelenkrheumatismus  übergehe,  so  will  ich  zunächst  kurz 
meine  eigene  Auffassung  der  Ätiologie  und  Klinik  des  akuten  Gelenk- 
rheumatismus darlegen. 

Anfängliches  Eindringen  der  Bakterien  (in  d.  Regel  Streptokokken) 
von  den  oberen  Luftwegen  aus  in  die  Blutbahn,  Kreisen  der  Erreger 
im  Blute  und  Entstehung  metastatischer  Herde  in  beiden  Kapillarkreis- 
läufen und  zwar  besonders  in  Organen,  welche  durch  ihren  anatomischen 
Bau,  durch  reichlichen  Gehalt  an  fibrösem  Gewebe  dazu  disponiert 
sind  Das  im  Anfang  beobachtete  Fieber  und  die  Allgemeinerscheinungen 
stellen  das  Stadium  der  Vernichtung  der  in  das  Blut  eingedrungenen 
Erreger,  das  weitere  Stadium  der  Entzündungen  an  den  Gelenken,  serösen 
Häute  u.  s.  w.  stellt  die  Auflösung  der  vorher  entstandenen  metastatischen 
Herde  durch  reaktive  Hyperämie  dar.  Alle  diese  Entzündungen  sind 
Heilungsvorgänge  und  müssen  überall  da  auftreten,  wo  Bakterien  vorher 
eingedrungen  sind. 

Auch  in  dem  Ablaufe  der  Entzündungen  besteht  eine  gewisse  Ge- 
setzmäfsigkeit.  Anfangs  steht  die  Erkrankung  an  den  unteren  Glied- 
marsen im  Vordergrunde,  es  treten  dann  hinzu  diejenigen  an  den  oberen 
Gliedmafsen.  Weiter  greifen  dann  hinein  Erkrankungen  der  serösen 
Häute  und  des  Endocards,  den  Schluss  bildet  eine  Entzündung  der 
Rachen-  etc.  Organe  mit  ev.  Nachfolgen  von  Erythemen  auf  der  Haut 
und  zuweilen  von  kurz  auftretenden  Schmerzen  an  verschiedenen  Stellen 
des  Körpers. 

Die  heilende  reaktive  Hyperämie  legt  gewissermafsen  den  umge- 
kehrten Weg  zur  Eingangspforte  der  Erreger  zurück.  Dabei  zeigt  auch 
das  Fieber  in  den  meisten  Fällen  ein  gesetzmäfsiges  Verhalten.  Es 
steigt  allmählich  im  Verlaufe  der  Entzündungen  an  den  einzelnen 
Organen  bis  zu  einem  Höhepunkte  an,  um  dann  wieder  ly tisch  zur 
Norm  abzufallen. 
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M.  H. !  Auch  in  diesen  Anschauungen  stehe  ich  nicht  ganz  allein 
schon  im  Jahre  1886  hat  Friedländer ^)  auf  dem  Kongresse  für  innere 
Medizin  „den  typischen  Verlauf  des  akuten  Gelenkrheumatismus'*  be- 
hauptet. Wenn  seine  Theorien,  z.  B.  diejenige  eines  Gelenkzentnims 
in  der  Medulla  oblongata,  auch  verfehlte  gewesen  sind,  so  bleibt  ihm 
doch  nach  meiner  Ansicht  das  Verdienst,  den  klinischen  Verlauf  de> 
Oelenkrheumatisraus  richtig  beobachtet  zu  haben. 

Er  kennt  zunächst  einen  einfachen  monoleptischen  Verlauf  de? 
akuten  Gelenkrheumatismus.  Bei  diesem  werden  die  Gelenke  des 
Körpers  nacheinander  in  einmaligem  Turnus  befallen,  in  der  Weise. 
dass  bei  dem  stehend  mit  emporgestreckten  Armen  gedachten  Menscheo 
die  Gelenke  in  aufsteigender  Reihenfolge  ergriffen  werden.  Die 
Temperatur  steigt  dabei,  wie  sie  auf  Kurve  VII  sehen,  staflFelfÖrmig 
an,  um  etwa  am  5.  Tage  die  grösste  Höhe  zu  erreichen  und  dam 
Ijtisch  herabzugehen.  In  den  Strichen  unterhalb  der  Kurve  ist  der 
Ablauf  der  Erkrankung  an  den  einzelnen  Gelenken  bezeichnet.  Sit 
sehen,  wie  in  den  ersten  Tagen  die  Erkrankungen  der  unteren  Glied- 
mafsen  vorheiTSchen,  dann  die  der  oberen  u.  s.  w.  hinzutreten. 

Ich  bemerke  übrigens,  dass  die  Kurven  Friedländer 's  Falk 
die  nicht  mit  Salizyl  behandelt  sind,  betreffen.  Auch  mache  ich  noch- 
mals besonders  auf  den  eigentümlichen  Fieberverlauf  aufmerksam,  i<li 
komme  bei  der  Besprechung  meiner  eigenen  Kurven  darauf  zurück. 

Kurve  VIII  betrifft  einen  Fall  mit  polyleptischem  Verlauf,  v^if 
ihn  Friedländer  nennt.  Dabei  werden  die  Gelenke  in  zweimaligem 
Turnus  befallen  und  entsprechend  den  zweimal  auftretenden  Geleck- 
affektionen  zeigt  sich  auch  ein  zweimaliger  staffelfbrmiger  An-  ud; 
Abstieg  der  Temperatur.  Schliesslich  kennt  Friedländer  noch  eim- 
unregelmäfsige  Verlaufsform,  welche  namentlich  die  schwersten  mit 
schweren  Erkrankungen  innerer  Organe  komplizierten  Fälle  zeigen. 

Ich  will  bemerken,  dass  ich  teils  an  einer  Reihe  indifferent  K'- 
handelter  Gelenkrheumatismen  die  Beobachtungen  Friedl ändere 
insbesondere  über  den  Fieberverlauf,  bestätigt  gefunden,  teils  auch  b^' 
der  Serumbehandlung  einen  ähnlichen  typischen  Ablauf  des  Gelenk- 
rheumatismus gesehen  habe.  Ich  beginne  mit  der  Kur^^e  eines  Fall^ 
(Kurve  IX,  Tafel  VIII),  welcher  7  Wochen  lang  mit  Salizyl  ohne  t- 

*)  Friedländer:  Über  den  typischen  Verlauf  des  akuten  Gelenkrheauiati- 
mus.     Conirr.  f.  innere  Medicin  18^6. 
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folg  behandelt  worden  war  und  über  Schmerzen  in  den  verschiedensten 
Oelenken  klagte. 

Bei  Beginn  der  Serumbehandlung  ist  die  Temperatur  kaum  er- 
höht, mit  den  ersten  Einspritzungen  steigt  sie  allmählich  an,  erlangt 
die  Acme  am  5.  Tage,  um  dann  lytisch  bei  Fortsetzung  der  Serum- 
einspritzungen abzufallen.  Sie  sehen  den  analogen  Fieberverlauf  mit 
der  vorher  gezeigten  Kurve  Fr  ie  dl  and  er 's.  Ich  bemerke,  dass  diese 
Kurve. nur  ein  Beispiel  einer  grösseren  Zahl  solcher  chronisch  gewordener 
Eheumatismen  darstellt. 

Bei  der  Behandlung  frischer  akuter  Gelenkrheumatismen  ist  die 
Kurve  unter  dem  Einflüsse  des  Serums  besonders  bei  kräftigen  reaktions- 
filhigen  Menschen  eine  etwas  andere.  Hier  erfolgt  unter  dem  Einflüsse 
der  ersten  Serumeinspritzungen  nicht  selten  ein  anfänglicher  rascher 
Anstieg  der  Temperatur,  dem  dann  ein  dauernder  lytischer  Abfall  des 
riebers  folgt.     (Kurve  X,  Tafel  IX.) 

Doch  kommt  andererseits  bei  Individuen,  deren  anfängliche  Reaktions- 
kraft keine  sehr  erhebliche  ist,  ebenfalls  ein  der  Frie  dl  an  der 'sehen 
Kurve  VII  ähnliches  Bild  zu  stände,  wie  sie  hier  auf  Kurve  XI  sehen. 
Auch  diese  beiden  Kurven  stellen  nur  Beispiele  einer  grösseren 
beobachteten  Zahl  dar. 

Schliesslich  zeige  ich  dann  noch  die  Kurve  XII  (Tafel  IX)  eines  der 
schwersten  von  mir  behandelten  Fälle.  Es  handelte  sich  um  ein  20 j. 
Mädchen,  welches  an  fast  sämtlichen  Gelenken  unter  Komplikation  mit 
Pleuritis,  Bronchitis  diffusa,  Endocarditis  und  Otitis  sinistra  purulenta  er- 
krankt war.  Sie  sehen  eine  sich  auf  25  Tage  erstreckende  Fieberbewegung, 
können  auch  in  der  Kurve  den  polyleptischen  Verlauf,  wie  ihn  die 
Friedländer 'sehe  Kurve  VIII  zeigt,  wahrnehmen.  Ich  gebe  zu, 
dass  ein  so  heftiger  Fieberverlauf  auf  den  ersten  Blick  etwas  Be- 
ängstigendes haben  kann,  möchte  aber  gleich  bemerken,  dass  die  Kranke 
während  der  ganzen  Zeit  trotz  des  hohen  Fiebers  niemals  einen  be- 
drohlichen Zustand  geboten  hat,  und  mache  auf  den  Puls  aufmerksam, 
welcher  sich  nur  an  2  Tagen  über  120  erhoben  hat. 

Übrigens  ist  die  Kranke  völlig  gesund  und  mit  völlig  gesundem 
Herzen  aus  der  Krankheit  hervorgegangen  und  erfreut  sich  seit  mehr 
als  1  Jahre  dauernder  Gesundheit. 

Ich  komme  nun  zur  Zusammenfassung  der  Behandlungsergebnisse 
bei  72  von  mir  behandelten,  teils  akuten,  teils  chronischen  Fällen. 
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Ich  bemerke  dabei,  dass  ich  vielfach  die  Auffassung  vertreten  ge- 
ftmden  habe,  als  wollte  ich  nur  den  chronischen  Gelenk- 
rheumatismus behandeln.  Demgegenüber  will  ich  betonen,  dass 
ich  die  günstigsten  Erfolge  selbstverständlich  von  der  Behandlung 
akuter  Fälle  erwarte.  Nachdem  ich  aber  gesehen  habe,  dass  auch 
chronisch  gewordene  Fälle  unter  dem  Einflüsse  dieser  Behandlungsich 
bessern,  bezw.  heilen,  habe  ich  die  Serumbehandlung  auch  auf  diese 
Fälle  ausgedehnt.  Auch  hier  sind  selbstverständlich  die  aus  akutem 
Gelenkrheumatismus  vor  nicht  zu  langer  Zeit  henorgegangenen  Fälle 
die  günstigsten,  überhaupt  die  chronisch  exsudativen  Formen.  Bei  den 
zur  Schrumpfung  der  Kapsel  und  Destruktion  der  Knorpel  neigenden 
Erkrankungen  habe  ich  zwar  auch  Besseningen  erzielt,  doch  niemals 
diese  Fälle  gerade  als  die  geeignetsten  hingestellt. 

Da  aber  nach  der  Eigenart  der  Theorie,  welche  ich  über  den 
Gelenkrheumatismus  entwickelt  habe,  und  nach  der  tatsächlichen  Ge- 
staltung der  Fieberkurve  der  Beweis  der  Heilkraft  des  Serums  bei 
akuten  Fällen  schwer  und  nur  an  grösserem  Materiale  zu  erbringen  war. 
so  habe  ich  mich  bisher  immer  in  erster  Linie  auf  die  Heilung,  bezw. 
Besserung  der  chronisch  gewordenen  Erkrankungen  gestützt.  Ich 
sehe  die  Heilung  des  akuten  Gelenkrheumatismus  als 
selbstverständlich,  als  beweisend  dagegen  die  Heilung 
verschleppter  Fälle  an. 

Diese  Tabelle  (Demonstration)  gibt  nun  die  Übersicht  über  die  ge- 
samten behandelten  Fälle. 

Gruppe  lA  enthält  29  zum  ersten  Mal  erkrankte  Fälle, 
welche  in  den  ersten  30  Tagen  nach  Beginn  der  Erkrankung  in 
meine  Behandlung  gekommen  sind. 

Diese  Fälle  sind  sämtlich  geheilt  (1  Fall  mit  geringer  Beweglich- 
keitsbeschränkung eines  Kniegelenkes,  1  Fall  mit  Schwund  des  Deltoideus 
nach  Neuritis).  Ein  Dauererfolg,  (Beobachtung  auf  mindestens  ^/^  Jahre, 
bei  der  Mehrzahl  auf  1 — 1^2  Jahre)  ist  bei  17  Kranken  zu  ver- 
zeichnen, von  den  übrigen  12  habe  ich  den  jetzigen  Aufenthalt 
nicht  mehr  ermitteln  können. 

Die  Tabelle  enthält  hier  noch  einzelne  Angaben  über  den  Beginn 
der  Serumbehandlung,  die  Dauer  der  Gelenkaffektionen,  des  Fiebers  u.s.  w. 
Ich  wiU  darauf  hier  nicht  näher  eingehen.  Auf  das  Verhalten  des 
Herzens  komme  ich  noch  zurück. 
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Gruppe  I  B  umfasst  5  noch  akute  auch  zum  ersten 
Mal  erkrankte  Fälle,  welche  später  als  nach  SOTagen  in 
die  Behandlung  gekommen  sind.  Auch  diese  sind  sämtlich  geheilt 
worden.     Ein  Dauererfolg  ist  mir  nur  von  einem  Falle  bekannt  geworden. 

In  Gruppe  II  sind  13  akute  Fälle  mehrfacher  Er- 
krankung  aufgeführt.  Von  diesen  sind  geheilt  worden  11  Fälle, 
1  Fall  ist  nahezu  geheilt  und  1  bis  auf  eine  schon  vorher  vorhandene 
chronische  Nephritis  geheilt  worden.  Ein  Dauererfolg  ist  bei  7  fest- 
gestellt worden,  bei  5  ist  es  mir  nicht  bekannt,  1  Fall  ist  später 
wieder  erkrankt. 

Es  kommen  nun  in  Gruppe  III  A  chronische  Fälle,  welche 
aus  akutem  Gelenkrheumatismus  hervorgegangen  sind.  Diese  habe  ich 
als  noch  besonders  günstig  für  die  Serumbehandlung  bezeichnet,  und 
die  Resultate  werden  Ihnen  dies  auch  zeigen.  Behandelt  sind  9 
Fälle,  8  davon  hatten  vorher  lange  Salizyl,  bezw.  Aspirin  erhalten. 
Durchschnittlich  bestand  die  Erkrankung  5  Monate.  Es 
wurden  in  durchschnittlich  58  Tagen  geheilt  7  und  erheblich 
gebessert  bis  zur  Arbeitsfähigkeit  2  Fälle.  Ein  Dauererfolg  konnte 
später  bei  8  Fällen  konstatiert  werden,  bei  einem  ist  es  nicht  bekannt. 

In  III B  habe  ich  2  Fälle  abgesondert,  welche  neben  Gelenk- 
aflektionen  vorwiegend  polyneuritische  Symptome  hatten.  Es  handelte 
sich  um  zwei  Kranke,  welche  schon  durchschnittlich  55  Tage 
vergeblich  behandelt  waren.  Beide  wurden  in  durchschnittlich  77  Tagen 
geheilt,  bezw.  erheblich  gebessert.  P^in  Dauererfolg  ist  bei  beiden 
erzielt  worden. 

Ich  komme  dann  zu  den  eigentlichen  chronischen  Rheumatismen, 
den  Formen  mit  meist  schleichendem  Beginne  und  Neigung  zur  Binde- 
gewebsbildung, Schrumpfung  der  Kapsel  u.  s.  w.  Behandelt  habe 
ich  11  Fälle  (10  davon  hatten  langa  Salizyl  bekommen).  Ge- 
heilt, bezw.  nahezu  geheilt  wurden  5  Fälle  (chronisch  exsuda- 
tive Form),  aber  noch  von  den  zur  Schrumpfung  der  Kapsel  etc. 
neigenden  Fällen  konnten  2  bis  zur  Arbeitsfähigkeit  und  4  zum  Teile 
gebessert  werden.  Die  betreffenden  Fälle  hatten  ein  durchschnittliches 
Bestehen  von  2^8  Jahren,  die  Behandlung  dauerte  durchschnitt- 
lich 113  Tage,  von  den  7  geheilten,  bezw.  erheblich  gebesserten 
hatten  5  einen  Dauererfolg,  bei  2  ist  er  mir  nicht  bekannt. 
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In  III D  habe  ich  schliesslich  noch  2  chronische  nach  Gelenk- 
rheumatismus entstandene  ChoreafäUe  aufgeführt,  welche  2Vs  Monate 
vergeblich  behandelt  waren  und  bei  Anwendung  des  Serums  in  kleinen 
Dosen  (Vg — 1  ccm)  unter  anfangs  erheblicher  Steigerung  der  choreatischen 
Bewegungen  in  2  Monaten  völlig  heilten. 

Ich  fahre  diese  beiden  Fälle  nur  als  nebensächlich  an. 

Eine  wichtige  Frage  ist  dann  die  nach  dem  Verhalten  des  Henens. 
Ich  habe  schon  oben  gesagt,  dass  eine  Verhütung  der  Endocarditis 
nach  meiner  Auffassung  der  Klinik  des  Gelenkrheumatismus  unmöglich 
ist.  Die  Fragestellung  muss  vielmehr  so  lauten :  Bei  welcher  Behand- 
lung hat  die  Endocarditis  die  günstigsten  Heilungsbedingungen?  Ich 
will  bemerken,  dass  ich  die  Diagnose  der  Endocarditis  nur  in  Fällen 
mit  ganz  unzweifelhaften  Symptomen  gestellt  habe.  Unter  29  Fällen 
derGruppelA  zeigten  7  keine  Herzaffektion,  13  hatten  typische  Symp- 
tome von  Endocarditis  und  9  ein  systolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze. 

Von  den  13  an  Endocarditis  erkrankten  hatten  8  ein  völlig  ge- 
sundes Herz  bei  der  Entlassung,  4  behielten  ein  systolisches  Geräusch 
an  der  Spitze  (bezw.  an  der  Basis)  ohne  subjektive  Beschwerden,  ohne 
Herzverbreiterung  u.  s.  w.  zurück,  1  Fall  hatte  bei  der  Entlassung  die 
Zeichen  der  Aorteninsufficienz.  Die  einfachen  systolischen  Geräusche 
verschwanden  in  5  von  9  Fällen,  bei  4  blieben  sie  zurück,  ohne  dass 
subjektive  Beschwerden  und  sonstige  Zeichen  eines  Herzfehlers  auftraten. 
Auch  in  Gruppe  I.  B.  heilte  typische  Endocarditis  in  3  von  4  Fällen 
völlig  aus,  es  blieb  einmal  ein  systolisches  Geräusch  zurück.  Ich  be- 
merke, dass  ich  den  grössten  Teil  der  Fälle  auf  längere  Zeit  ('/^  Jahre 
und  mehr)  nach  der  Entlassung  beobachtet  habe. 

Was  dann  Fälle  von  mehrfacher  Erkrankung  anbetrifft,  so  hatten 
6  unter  13  typische  Endocarditis,  davon  blieben  einmal  1  Herzfehler, 
einmal  1  systolisches  Geräusch  zurück,  und  4  Fälle  heilten  völlig. 
3  beobachtete  systolische  Geräusche  verschwanden  später  ebenfalls  völlig- 

Besonders  bemerkenswert  war  die  Beeinflussung  eines  Falles.  Es 
handelte  sich  um  einen  19  jährigen  Menschen,  der  im  16.,  17.  und 
18.  Lebensjahre  schwere  Attacken  von  Gelenkrheumatismus  überstanden 
hatte  und  im  April  1902  wieder  schwer  erkrankte.  Er  hatte  damals 
die  schwersten  Symptome  von  Seiten  des  Herzens  (praesystoKsch- 
systolisches,  zuweilen  auch  ein  diastolisches  Geräusch  an  der  Herzspitie, 
Verbreiterung  der  Herzdämpfung  bis  über  den  rechten  Stemalrand.  sehr 


Menzer,  Die  Theorie  der  Streptokokkenserumbehandluno  etc.      367 

verstärkter  II.  Pulmonalton,  starke  Arythmie,  6aloppr}^thmus  u.  s.  w.). 
Dieser  Kranke  hat  unter  dem  Einflüsse  der  Serumbehandlung  zwar  eine 
sehr  heftige  langdauemde  Pieberbewegung  überstanden,  wurde  jedoch 
schon  nach  2  Monaten  mit  wesentlich  gebessertem  Herzbefunde  entlassen 
(systolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze,  geringe  Verstärkung  des  IL 
Puhnonaltones  ohne  Herzverbreiterung).  Ich  habe  diesen  Mann  dann 
weiter  beobachtet  und  konnte  Ende  März  dieses  Jahres,  also  nach  etwa 
P/4  Jahren  folgenden  Befund  feststellen:  Keinerlei  Herzbeschwerden, 
keine  Herzverbreiterung,  kurzes  Geräusch  vor  dem  I.  Tone  an  der 
Spitze,  keine  Verstärkung  des  IL  Pulmonaltones.  Ich  bemerke  dabei,, 
dass  ich  diesen  letzten  Befund,  um  jede  Subjektivität  auszuschliessen,. 
mit  mehreren  Kollegen  in  der  Charite  gemeinsam  aufgenommen  und 
überhaupt  mich  in  diesen  Nachuntersuchungen  stets  einer  Kontrolle 
durch  andere  Kollegen  versichert  gehalten  habe. 

Es  ist  demnach  in  Gruppe  I  A  von  29  Fällen  erstmaliger  Er- 
krankung ein  sicherer  Herzfehler  zurückgeblieben  =r  3,4  ^/q.  Wenn 
ich  Gruppe  I  A  und  I B  zusammenfasse,  so  ist  in  34  Fällen  einmal  ein 
Herzfehler  aufgetreten  =  2,9  ^/q.  Nehme  ich  noch  Gruppe  II  hinzu,, 
so  ergeben  sich  für  47  Fälle  2  sichere  Herzfehler  =  4,3  ^Iq,  Ich 
gebe  nun  zu,  dass  ich  einen  Teil  der  Fälle  nicht  auf  längere  Zeit  habe 
nachbeobachten  können,  dass  also  aus  manchem  systolischen  Geräusche 
sich  später  noch  ein  Herzfehler  hat  entwickeln  können.  Selbst  wenn 
die  Zahl  sich  auf  10  ®/q  erhöht,  würde  sie  noch  keine  erhebliche  sein. 
Auch  glaube  ich  nach  meinen  sonstigen  Erfahrungen  nicht,  dass 
bei  einer  grösseren  Zahl  der  Fälle  dies  eingetreten  sein  könnte,  da  ich 
im  Gegenseil  oft  systolische  bei  der  Entlassung  noch  bestehende  Ge- 
rausche  nach  einiger  Zeit  habe  völlig  verschwinden  sehen. 

Auf  der  Tabelle  sind  dann  noch  Beobachtungen  über  die  Endo- 
earditis  bei  chronischen  Fällen,  Chorea  u.  s.  w.  aufgeführt,  ich  will 
der  Kürze  der  Zeit  wegen  auf  ihre  Besprechung  verzichten  und  nur 
bemerken,  dass  selbst  in  Gruppe  III A  ältere  Endocarditiden  z.  Teil 
noch  wesentlich  gebessert  werden  konnten. 

M.  H. !  Wenn  ich  die  gesamten  Resultate  noch  einmal  überblicke,, 
so  will  ich  die  Einwirkung  der  Serumbehandlung  auf  die  Endocarditis^ 
welche  mir  nach  meinen  Beobachtungen  nicht  zweifelhaft  zu  sein  scheint, 
Ihnen  noch  preisgeben  und  darauf  verzichten,  hierin  eine  wesentliche 
Stutze  für  meine  Behandlungsmethode  zu  sehen.    Ich  will  nur  erwähnen. 
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dass  auch  Schaefer^)  von  objektiver  und  subjektiver  Besserung  einer 
älteren  Endocarditis  im  Verlaufe  der  Serumbehandlung  berichtet  hat. 

Beweiskräftig  scheint  mir  aber  dann  für  die  Einwirkung  der 
Serumbehandlung  die  Tatsache  zu  sein,  dass  von  47  behandelten 
akuten  Gelenkrheumatismen,  darunter  einer  grösseren  Zahl  der 
schwersten  Formen,  sämtliche,  mögen  sie  auch  noch  so  hoch  und  so 
lange  gefiebert  haben,  geheilt  worden  sind,  und  kein  einziger  in  ein 
chronisches  Stadium  übergegangen  ist.  Aber,  wenn  auch  diese  Tat- 
sache noch  nicht  als  genügend  angesehen  werden  sollte,  so  weise  ich 
auf  die  grosse  Zahl  von  Heil-  und  Dauererfolgen  in  den  Fällen  de? 
sekundären  und  primären  chronischen  Gelenkrheumatismus  hin,  Erfolge, 
die  wohl  ohne  weiteren  Konmientar  für  sich  sprechen. 

Ich  bin  auch  hier  in  der  erfreulichen  Lage,  mich  auf  andere 
Autoren  stützen  zu  können.  So  hat  Schmidt^),  gerade  bei  sub- 
akuten und  subchronischen  Fällen  Erfolge  zugegeben.  Auch  Krauj; 
hat  im  vorigen  Jahr  auf  der  Naturforscherversammlung  in  Kassel  die 
Erfolge  in  solchen  Fällen  betont.^)  Und  vor  kurzem  hat  Schaefer*) 
sich  folgendermafsen  geäussert:  „Soviel  kann  ich  indessen  mit  Sicher- 
heit sagen:  Fall  Knabe  Seh.,  Frau  Sehn,  V.  und  Herr  K.  sind  Fälle, 
welche  sämtlich  schon  vorher  schwere  Attacken  von  akutem  Gelenk- 
rheumatismus durchgemacht  hatten  und  zwar  Attacken,  welche  sich 
stets  nicht  nur  über  viele  Wochen  hingezogen,  sondern  einen  chronisch- 
rheumatischen Zustand  hinterlassen  hatten,  welcher  das  Gefühl  völliger 
Gesundheit  bei  den  Kranken  nicht  wieder  hatte  aufkommen  lassen. 
In  allen  diesen  Fällen  hat  die  gegenwärtige  Attacke  nicht  nur  eine 
erheblich  kürzere  Zeit  als  die  früheren  in  Anspruch  genommen, 
sondern  hat  auch  —  namentlich  in  den  Fällen  Seh.,  Sehn,  und  T.  — 
nach  Überwindung  des  fieberhaften  Teiles  einen  Zustand  subjektiven 
Wohlbefindens  hinterlassen,  wie  er  seit  Jahren  nicht  bestanden  hatte." 

1)  Schaefer.    Zur  Serum behandlung  des  Gelenkrheumatismus.    Therapie  der 
Oegenwart,  März  1904. 

^  Schmidt.    Über  die  Behandlung  des  Gelenkrheumatismus  mit  Menzer'^ 
Antistreptokokkenserum.    Bak.  klin.  Wochenschr.  49.   1903. 

3)  Ich  verweise  auf  die  Arbeit  Sinnhuber's,  Assistenten  der  Kraus'schen 
Klinik:  Die  Behandlung  des  Gelenkrheumatismus  mit  Menzer's  Antistreptokokken- 
ijerura.    Cbaritö-Annalen,  XXVII.  Jahrgang. 
*)  1.  c. 
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Eine  wichtige  Frage  möchte  ich  noch  erörtern  und  zwar  die  nach 
der  Gefährlichkeit  der  Serurabehandlung  bei  Endocarditis.  Hier  kann 
ich  nach  meinen  Erfahrungen  folgendes  sagen:  Die  Endocarditis  in 
akuten  Fällen  bietet  unter  dieser  Behandlung  keine  gi'össeren  Gefahren. 
Auch  bei  der  Behandlung  chronisch  gewordener  Rheumatismen  habe 
ich  unter  meinen  Fällen  gefahrdrohende  Erscheinungen  nicht  gesehen, 
will  aber  bemerken,  dass  in  zwei  von  anderer  Seite  behandelten  Fällen; 
welche  ich  mit  beobachtet  habe,  Pericarditis  mit  stärkerem  Exsudat 
aufgetreten  ist,  jedoch  erfolgte  in  beiden  Fällen  keinerlei  dauernde 
Schädigung. 

Ich  sehe  gleichwohl  auch  die  Endocarditis  in  chronisch  gewordenen 
Fällen  nicht  als  Kontraindikation  an,  wähle  jedoch  eine  sehr  vorsichtige 
Dosierung,  indem  ich  bei  ev.  stärkeren  Reizerscheinungen  die  Behand- 
lung für  einige  Zeit  imterbreche  und  dann  wieder  vorsichtig  fortsetze. 

Ich  bemerke  übrigens,  dass  Schmidt  in  Bezug  auf  die  Endo- 
carditis denselben  Standpunkt  einnimmt  und  Schaefer,  wie  schon 
betont,  geradezu  über  subjektive  und  objektive  Besserung  einer  chronischen 
Endocarditis  berichtet  hat. 

Eine  Kontraindikation  der  Serumbehandlung  würde  ich  hauptsäch- 
lich nur  bei  inkompensierten  Klappenfehlern,  bei  Fällen  mit  starker 
Stenosierung  einer  Ostiums  u.  s.  w.  erblicken. 

Im  übrigen  ist  selbstverständlich  in  allen  Fällen  der  Kräftezustand 
<ler  Kranken  zu  berücksichtigen. 

Wenn  ich  nun  schliesse,  so  glaube  ich  nicht,  auch  durch  mein 
heute  vorgebrachtes  Material  überzeugte  Salizylanhänger  völlig  zu 
meiner  Behandlung  des  akuten  Gelenkrheumatismus  bekehrt  zu  haben. 
Ich  bin  jedoch  schon  zufrieden,  wenn  ich  der  Überzeugung  Eingang 
geschafft  habe,  dass  wir  in  dem  Streptokokkenserum  gerade  auch  bei 
chronischen  Streptokokkeninfektionen  ein  wirksames  Heilmittel  besitzen, 
und  wenn  ich  die  ausgedehntere  therapeutische  Anwendung  dieses 
Mittel  bei  Ihnen  anzuregen  erreicht  habe.  Ich  glaube  Ihnen,  auf 
Grund  meines  Beobachtungsmateriales,  versichern  zu  können,  dass  Sie 
bei  der  Anwendung  des  Streptokokkenserums  selbst  Freude  an  den  er- 
zielten Erfolgen  haben  werden  und  auch  des  Dankes  Ihrer  Patienten 
gewiss  sein  können. 
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Nachtrag. 

Auf  Wunsch  der  Herren  Redakteure  habe  ich  darauf  verzichtet, 
sämtliche  Kurven,  sowie  auch  die  Tabelle,  welche  die  Behandlungs- 
ergebnisse bei  akutem  und  chronischem  Gelenkrheumatismus  enthält. 
zum  Drucke  zu  geben.  Es  sind  nur  Kurve  2,  9,  10  und  12 
beigefügt.  Bezüglich  der  Kurven  3 — 6  verweise  ich  auf  meine  Ar- 
beit: Die  Behandlung  der  Lungentuberkulose  durch  Bekämpfung  der 
Mischinfektion;  Kurve  7  und  8  sind  Friedländers  oben  citierter 
Arbeit  in  den  Verhandlungen  des  Kongresses  f.  innere  Medizin  IS'^'i 
beigefügt.  Die  erwähnte  Tabelle  wird  in  nächster  Zeit  in  der  Müd- 
ebener  medizinischen  Wochenschrift  veröffentlicht. 


Discussion. 

Herr  Aronson  (Charlottenburg): 

M.  H.,  die  bakteriologische  Forschung  hat  uns  bekanntlich  zwei  Arteo 
der  Beeinflussung  von  Infektionskrankheiten  kennen  gelehrt.  Die  eine  ist 
die  aktive  Immunisierung  mit  Bakterien-Toxinen ;  die  zweite  ist  die  serum- 
therapeutische  Behandlung. 

Bei  der  Zufuhr  von  irgendwie  gewonnenen  abgeschwächten  Toxinen 
sehen  wir  fieberhafte  Reaktionen  auftreten,  die  ja  allgemein  bekannt  sind, 
am  typischsten  von  der  Behandlung  der  -Phthise  mit  Tuberkulin.  Bei  der 
zweiten  Art,  bei  der  Serumtberapie,  die  wir  ja  als  Methode  der  passiven 
Immunisierung  bezeichnen,  verlegen  wir  diese  Reaktionsvorgänge  gewisser- 
mafsen  in  den  tierischen  Organismus  und  wir  bringen  dem  Menschen  fertig 
in  dem  anderen  Organismus  gebildete  Antikörper  bei.  M.  H.,  es  ist  bisher 
von  keinem  anderen  Serum  bekannt  geworden,  und  es  widerspricht  dies 
auch  vollständig  der  Natur  der  Serumtherapie,  dass  nach  Injektion  eines 
lege  artis  gewonnenen  Serums  fieberhafte  Reaktionen  auftreten.  Ich  habe 
hiertiber  schon  mehrfach  mit  Herrn  Menzer  in  Berlin  diskutiert,  and 
wir  hatten  uns  darüber  nicht  einigen  können.  Ich  fürchte,  wir  werden 
uns  auch  heute  darüber  nicht  einigen.  Ich  stehe  auch  noch  jetzt  absolnt 
auf  dem  Standpunkte  und  werde  mir  erlauben,  in  den  Mitteilungen  flber 
weiter  fortgesetzte  Versuche,  die  ich  natürlich  nur  kurz  bringen  kann, 
zu  beweisen,  dass  die  Reaktionen,  die  nach  Menzerschem  Sernm  auf- 
treten, keine  serumtherapeutischen  Beeinflussungen  sind,  sondern  dass  es 
sich  hier,  obgleich  Herr  Menzer  in  seiner  Einleitung  dagegen  protestiert 
hat,  um  die  Zufuhr  von  Toxinen  handelt.     (Herr  Menzer:  Nein!) 
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Herr  Menzer  hat  früher  allgemeine  Kontraindikationen  gegen  die 
Anwendung  des  Streptokokken  -  Serums  bei  fieberhaften  Erkrankungen, 
speziell  bei  Endokarditis  aufgestellt.  Das  ist  ja  nicht  wunderbar,  nachdem 
einige  traurige  Erfahrungen  bei  der  Anwendung  seines  Serums  bei  akuter 
Endokarditis  gemacht  worden  sind.  Ich  habe  nun  bei  dem  von  mir  her- 
gestellten Serum,  das  durch  Immunisierung  der  Pferde  mit  tier- virulenten 
Streptokokken,  teilweise  aber  auch  mit  solchen,  die  direkt,  ohne  Tier- 
passage, vom  Menschen  kultiviert  sind,  gewonnen  wird,  bei  dem  also 
genau  dieselben  wirksamen  Körper  gebildet  werden  müssen,  wie  sie  im 
Menzer'schen  Serum  auftreten,  niemals  solche  Reaktionen  gesehen. 

M.  H.,  wir  haben  bei  akuter  Endokarditis  z.  B.  in  der  Klinik  des 
Herrn  Geheimrates  von  Leyden,  das  Serum  in  Dosen  von  40  ccm  in 
einem  verzweifelten  Falle ,  bei  dem  man  schon  ohne  Erfolg  zu  dem 
heroischen  Mittel  der  intravenösen  Salicylsäure  -  Injektion  gegriffen  hatte, 
das  Serum  intravenös  injiziert,  ohne  dass  eine  Spur  von  Reaktion  auf- 
getreten ist.  Es  war  eine  Patientin,  bei  der  tagelang  Streptokokken  im 
Blute  nachgewiesen  wurden.  Dieselbe  ist  nach  mehreren  Injektionen  geheilt 
worden,  natürlich  mit  Zurückbehaltung  eines  Herzfehlers.  Ebenso  habe 
ich  in  mehreren  anderen  Fällen  von  Endokarditis  Serum  ipjiziert,  ohne 
fieberhafte  Reaktionen  zu  sehen.  Ferner  hat  Herr  Dr.  Pros  eher  in 
Hamburg  sowohl  das  TaveTsche  Serum  —  dasselbe  ist  ja  nach  der  Theorie 
des  Herrn  Menzer  absolut  identisch  mit  seinem  Serum;  ich  weiss  wenigstens 
nicht,  wo  Herr  DiJenzer  einen  Unterschied  sehen  will,  als  auch  mein  Serum 
in  einem  schweren  Falle  von  Streptokokkeninfektion  bei  Phthisis  injiziert 
ohne  besondere  Reaktionserscheinungen  zu  beobachten.  Bei  dem  Patienten 
bestanden  typische  Temperatursteigerungen  und  im  Sputum  waren  massenhaft 
Streptokokken  gefunden  worden.  —  Es  ist  mir  übrigens  völlig  unklar,  wie 
Herr  Menzer  bei  den  von  ihm  behandelten  fieberfreien  phthisischen 
Patienten  die  Streptokokkenmischinfektion  diagnostiziert  hat;  doch  nicht 
etwa  nur  daraus,  dass  sich  Streptokokken  auf  den  Tonsillen  fanden. 

Um  nun  aber  diesen  Dingen  doch  einmal  auf  den  Grund  zu  kommen, 
da  Herr  Menzer  einwenden  könnte,  dass  mein  Serum  von  Pferden  ge- 
wonnen sei,  welche  ausser  mit  den  direkt  vom  Menschen  kultivierten  auch 
mit  tiervirulenten  Streptokokken  vorbehandelt  worden  seien,  habe  ich  mich 
der  Mühe  unterzogen,  ein  Pferd  nur  mit  drei  verschiedenen  Gelenk- 
rheumatismus-Stämmen zu  injizieren,  also  genau  in  derselben  Weise,  wie 
das  auf  Anregung  von  Herrn  Menzer  von  Herrn  Land  mann,  dem 
Leiter  der  bakteriologischen  Abteilung  der  Firma  Merck  in  Darmstadt, 
gemacht  wird.  Dieses  Serum  ist  verschiedentlich ,  nachdem  die  Tiere 
monatelang  behandelt  waren,  sowohl  bei  akutem  Gelenkrheumatismus,  als 
auch  bei  chronischem  augewendet  worden;  es  hat  sich  hier  keine  Spur 
von  fieberhafter  Reaktion  gezeigt.  Ich  möchte  betonen,  dass  ich  gerade 
als  Kriterium  eines  wirksamen  Antistreptokokken-Serums  im  Gegensatze  zu 
Herrn  Menzer  zunächst  die  Behandlung  der  akuten  Fälle  ansehe.  Es 
hat  sich  bei  einer  grossen  Anzahl  von  Fällen  von  puerperaler  Sepsis, 
wie  Herr  Geheimrat  Brumm,  der  in  Halle  umfangreiche  Versuche 
mit  meinem  Serum  gemacht  fiat,  jüngst  schon  ganz  kurz  in  einem 
Vortrage  in  Halle  publiziert   hat,  gezeigt,   dass  oft  Temperatur-Abfall  ein- 
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tritt  nach  Injektion  eines  toxinfreien  Antistreptokokken-Senims.  Auch  bei 
der  therapentischen  Anwendung  anderer,  bestimmt  bakterizid  wirkender 
Sera,  welche  in  der  Tiermedizin  vielfach  geschehen  ist,  z.  B.  bei  an  Rot- 
lauf erkrankten  Schweinen,  hat  man  keine  Reaktionserscheinungen  —  wie 
sie  nach  der  Theorie  des  Herrn  Menzer  eintreten  mflssten,  gesehen, 
sondern  im  Gegenteil  Temperaturabfall  beobachtet. 

Es  kann  hier  nicht  meine  Aufgabe  sein,  darzulegen,  wie  es  kommt, 
dass  gerade  in  dem  fieberhaften  Serum  Toxine  vorhanden  sind.  DabS 
Stoffe,  die  diese  Menzer 'sehen  Reaktionen  machen,  als  Toxine  zu  be- 
zeichnen sind,  darüber  kann  meiner  Ansicht  nach  kein  Zweifel  bestehen. 
Ich  kann  die  Herkunft  dieser  Toxine  nicht  aufklären,  weil  Herr  Menzer 
über  die  Art  der  Darstellung  des  Serums  viel  zu  wenig  publiziert  bat 
Ich  will  nur  darauf  hinweisen,  dass  Tiere,  selbst  wenn  man  ihnen  >ier 
Wochen  nach  einer  Streptokokken  -  Injektion  Serum  entzieht,  immer  noch 
Toxine  im  Blute  zeigen  können.  Ich  habe  zum  Beispiel  beobachtet,  dass 
Pferde  noch  mehrere  Wochen  nach  einer  Streptokokkenii^ektion  au 
schweren  Gelenkaffektionen  erkranken  können,  wobei  virulente  Kokken  im 
Blute  nachweisbar  sind. 

Ich  glaube,  das  Wichtigste  Ihnen  mitgeteilt  zu  haben.  Nach  meinen 
Versuchen  macht  ein  lege  artis  bereitetes  Streptokokken-Serum,  sei  es,  dass 
die  Pferde  mit  tiervirulenten  oder  nur  mit  direkt  vom 
Menschen  gezüchteten  Kokken  immunisiert  worden  sind, 
keine  fieberhafte  Reaktion.  Wie  gesagt,  es  ist  unmöglich,  nach  den  bisher 
bekannt  gewordenen  Angaben  Qber  die  Art  und  Weise  der  Darstellung, 
hier  zu  eruieren,  warum  das  Menzer 'sehe  Serum  solche  fieberhaften 
Reaktionen  hervorruft,  die  nur  durch  die  Anwesenheit  eines  Toxines  erklärt 
werden  können. 

Herr  Alfred  Wolff  (Berlin): 

Ich  wollte  mir  erlauben,  ganz  kurz  darauf  hinzuweisen,  dass  die 
Wirksamkeit  eines  jeden  bakteriziden  Serums  ja  darin  besteht,  dass  die 
betreffenden  Bakterien,  seien  es  Streptokokken  oder  Typhus-  und  Cholera- 
Bakterien,  bei  denen  die  Untersuchungen  von  der  Pfeifferschen 
Schule  in  ausgedehnter  Weise  gemacht  worden  sind,  aufgelöst  werden  and 
bei  dieser  Auflösung  die  Stoffe,  die  in  den  Bakterien  enthalten  sind,  die 
sogenannten  Endo-Toxine  in  Freiheit  gesetzt  werden.  Die  Endo-Toxine, 
die  mit  den  Toxinen  nur  die  Giftigkeit  gemeinsam  haben,  sich  sonst  aber 
in  mancher  Beziehung  unterscheiden,  so  z.  B.  darin,  dass  gegen  sie  keine 
Antikörper,  wie  bei  den  Toxinen,  gebildet  werden  können,  bewirken,  je 
nach  der  speziellen  Art  der  aufgelösten  Endo-Toxine  entweder  Fieber  oder 
nach  kurzer  Temperatursteigerung  einen  Abfall  der  Temperatur.  Da  non 
die  bakteriziden  Sera  alle  diese  Eigenschaft  haben,  auf  die  Temperatur 
einzuwirken-  (durch  Temperaturanstieg  respektive  durch  nachfolgenden 
Tempcraturabfall),  so  sehe  ich  nicht  ein,  warum  man  nach  Aronson  in 
dem  Menzer 'sehen  Serum  gänzlich  unbewiesene  Toxine  annehmen  muss. 
da  ja  die  Einführung  von  bakterizidem  Serum  und  die  auf  die  Semn:- 
wirkung  folgende  Bakteriolyse  vollkommen  genügt,  um  auf  die  Temperatur 
Einwirkung  zu  haben. 
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Herr  Max  Michaelis  (BerliD)<: 

Ich  möchte  als  wesentlich  an  Herrn  Menzer  die  Frage  richten, 
ob  er  das  gleiche  Serum  ge^en  den  Gelenkrheumatismus  und  das 
gleiche  Serum  gegen  die  tuberkulösen  Erkrankungen  verwendet.  (Herr 
Menzer:  Ja!)  Wenn  das  der  Fall  ist,  möchte  ich  doch  gegen  seine 
Ausführungen  in  energischer  Weise  protestieren.  Das  würde  dann  von 
vornherein  voraussetzen,  dass  das  Bakterium,  das  allerdings  in  Strepto- 
kokkenform wachsend  den  Gelenkrheumatismus  erregt,  derselbe  Strepto- 
kokkus ist,  den  wir  sonst  als  Streptococcus  pyogenes,  als  den  Eiter 
erregenden  Streptokokkus,  als  den  Fieber  erregenden  Streptokokkus 
bezeichnen,  den  Fieber-Erreger,  der  die  typische  Kurve  des  intermittierenden 
und  remittierenden  Fiebers  mit  Schüttelfrösten  gibt.  Der  Gelenkrheumatismus 
als  solcher  präsentiert  sich  als  eine  Krankheit  sui  generis,  spezifisch  in 
seiner  Form,  spezifisch  in  der  Art,  wie  er  die  einzelnen  Gelenke  befällt, 
wie  er  von  einem  Gelenk  auf  das  andere  überspringt,  spezifisch  in  seiner 
Reaktion  auf  Salicyl  und  spezifisch  auch  darin,  dass  er  keinen  Eiter  her- 
vorruft. VtiT  diagnostizieren  Gelenkrheumatismus  mit  daraus,  dass  in  dessen 
Exsudaten  der  Eiter  nicht  vorhanden  ist.  Wir  trennen  die  Polyaithritis 
rheumatica  mit  dadurch  von  anderen  Gelenkaffektionen,  dass  wir  keine 
Eiterung  in  den  Gelenken  bekommen. 

Ich  halte  es  für  ausgeschlossen,  an  dem  alten  Satze  festzuhalten,  dass 
der  Streptokokkus  immer  wieder  ein  und  derselbe  Streptokokkus  ist,  und 
ich  verlange  für  die  typische  Polyarthritis  rheumatica  einen  Krankheits- 
erreger sui  generis,  der  mit  den  übrigen  Streptokokken  nichts  zu  tun  hat. 
Ich  kann  mir  nicht  denken,  dass  Herr  Menzer  mit  seinem  Streptokokkus, 
den  er  meinetwegen  einmal  von  einem  Tuberkulösen,  einmal  aus  der 
Vagina  irgend  einer  septisch  Erkrankten  nimmt,  die  Gelenkrheumatismus- 
Erkrankung,  auch  die  chronische,  beeinflussen  wird;  ich  halte  das  von 
vornherein  für  ausgeschlossen. 


Herr  Menzer  (Halle): 

M.  H.!  Zunächst  verzichte  ich  darauf,  auf  die  Frage  der  Arteinheit 
der  Streptokokken  einzugehen :  über  diese  ist  schon  so  viel  diskutiert  worden ; 
auch  würde  dies  die  Kürze  der  Zeit  nicht  erlauben.  Ich  will  nur  bemerken, 
dass  mein  Serum  hergestellt  wird  mit  Streptokokken,  die  von  verschiedenen 
menschlichen  Streptokokkeninfektionen  entnommen  werden.  Mit  demselben 
Serum  behandle  ich  die  verschiedenen  Streptokokkeninfektionen,  und  die 
Tatsache,  die  mir  von  allen  Seiten  bis  jetzt  zugegeben  ist,  ist  die,  dass  die 
chronischen  Gelenkaffektionen  darauf  reagieren.  Ebenso  steht  fest,  dass  auf 
dasselbe  Serum  die  phthisischen  Mischinfektionen  reagieren  und  besser 
werden. 

Was  die  Frage  der  Toxine  betrifft,  so  stehe  ich  vollständig  auf  dem 
Standpunkte  des  Herrn  Wolff,  dass  unter  dem  Einflüsse  eines  bakteri- 
ziden Serums  bakteriolytische  Vorgänge  angeregt  werden,  dass  infolgedessen 
zuerst  Temperatursteigerung  eintreten  muss. 
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Wenn  das  Serum  des  Herrn  Aronson  nicht  so  wirkt,  so  kann  ich 
nnr  annehmen,  dass  er  vielleicht  nicht  in  der  Lage  ist,  ein  so  wirk- 
sames Serum  wie  Herr  Dr.  Landmann  herzustellen. 

Ich  kann  die  Herren  nur  bitten,  meine  Erfahrungen  nachzaprüfen. 
In  Bezug  auf  den  Gelenkrheumatismus  kann  ich  mich  schon  auf  andere 
Autoren  stfltzen  (Senator,  Kraus,  Schaefer,  Schmidt),  för  die 
Phthisemischinfektion  auf  Ostrowsky,  femer  auf  Kremser,  welcher 
in  der  Lungenheilstätte  Sulzhayn  mein  Serum  ausgedehnt  anwendet. 

Herr  Aronson  (Charlottenburg): 

M.  H. ,  Wenn  Herr  Menzer  glaubt,  die  mangelhafte  Wirksamkeit 
meines  Serums  in  Bezug  auf  die  Erregung  fieberhafter  Reaktionen  an: 
die  mangelhafte  Fähigkeit  meinerseits,  ein  wirksames  Streptokokken-Semni 
herzustellen,  zurückführen  zu  müssen,  so  glaube  ich,  dass  ich  viel  grössere 
und  längere  Erfahrungen  auf  dem  Grebiete  habe,  als  Herr  Landmann. 
Tavel  macht  dieses  Serum  seit  Jahren  und  wird  es  mindestens  ebensogut 
machen  wie  Landmano,  und  auch  mit  diesem  Tavel  'sehen  Serum,  da> 
der  Theorie  nach  absolut  identisch  sein  müsste  mit  dem  M  e  n  z  e  r 'sehen, 
werden  keine  Reaktionen  erzeugt. 

« 
Herr  Menzer  (Halle): 

Ich  möchte  nur  bemerken,  dass  Tavel  verschiedentlich  Temperatur- 
kurven  publiziert  hat,  bei  denen  anfänglich  erst  eine  Temperatursteigerung 
erfolgt  ist.    Dies  muss  auch  nach  meiner  theoretischen  Überzeugung  erfolgen. 

In  einem  schweren  Fall  von  Scharlach,  der  mit  Aronson 's  Serum 
behandelt  war,  habe  ich  übrigens  eine  anfängliche  Temperatnranhebnng  bi> 
41,5  ^  C.  unter  dem  Einflüsse  seines  Serums  gesehen.  Die  Behauptung, 
dass  Aronson 's  Serum  entfiebere,  stimmt  daher  weder  mit  theoretischer 
Überlegung,  noch  mit  der  praktischen  Erfahrung  übereiu.^) 


M  Ich  empfehle  zara  Vergleiche  auch  Temperaturkurven  in  Baginsky's  Arkit: 
Antistreptükokkenserum  bei  Scharlach.    Berl.  Klin.  Wochenschr.  4*^/49,  l^Oi 
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XXII. 

Ober  die  Wirkung  der  photodynamischen  (flnoreszierenden) 

Substanzen 

Voll 

Professor  Dr.  H.  v.  Tappeiner  (Manchen). 


Die  Untersuchungen,  über  die  ich  Ihnen  berichten  möchte,  gehen 
zurück  bis  in  den  Winter  1898.  Um  diese  Zeit  war  Herr  0.  Raab 
in  meinem  Laboratorium  mit  einer  auf  meine  Veranlassung  unter- 
nommenen Untersuchung  über  die  Giftigkeit  des  salzsauren  Acridins 
CijjHgN  für  Infusorien  (Paramaecium  caudatum)  beschäftigt,  die  er 
als  Dissertationsthema  von  mir  erhalten  hatte. 

Als  er  nun  zur  Auffindung  der  unteren  Grenze  der  Giftigkeit 
schritt  und  eine  Losung  von  1 :  20,000  untersuchte,  traten  ganz  ver- 
schieden ausfallende  Resultate  zu  Tage.  Bald  waren  die  Paramaecien 
nach  60 — 100  Minuten  tot  und  zerfallen,  bald  lebten  sie  über  einen 
halben  Tag  (800—1000  Minuten).  Die  zu  jener  Zeit  (Winter  1898) 
sehr  ungleichen  Lichtverhältnisse  (Wechsel  von  sehr  trüben  und  sehr 
hellen  Tagen)  brachten  uns  schliesslich  auf  den  Gedanken,  es  möchto 
ein  Einfluss  des  Lichtes  bei  diesen  sonst  ganz  unerklärlichen  Versuchs- 
ergebnissen  im  Spiele  sein.  In  der  Tat  brachte  ein  entsprechend  ein- 
gerichteter Versuch  sofort  unzweifelhafte  Gewissheit:  „Paramaecien 
mit  Acridinlösung  1 :  20,000  versetzt  starben  im  Sonnenlichte  in  6 
Minuten,  im  zerstreuten  Tageslichte  in  60  Minuten;  ganz  im  Dunkeln 
gehalten  waren  sie  nach  60,000  Minuten  noch  am  Leben.**  Da  ver- 
schiedene Kontrollversuche,  insbesondere  Ausschaltung  der  strahlenden 
Wärme  durch  Vorlage  von  gesättigter  Kupfersulfatlösung  an  diesem 
Ergebnisse  nichts  wesentliches  veränderten,  so  hatte  man  in  ihm  eine 
-Lichtwirkung**  vor  sich,  wie  sie  in  dieser  Weise  in  der  Biologie  noch 
nicht  beobachtet  worden  war.  Ich  will  sie,  um  sie  mit  einem  Namen 
zu  fixieren,  in  der  Folge  als  photodynamische  Wirkung  bezeichnen. 


376  V.  Tappeineb,  Wirkung  der  photodynamischen  Substanzen. 


Acridin  ist  durch  eine  hervorragende  optische  Eigenschaft  aas- 
gezeichnet, die  der  Fluoreszenz,  d.  h.  es  besitzt  die  Fähigkeit  einen 
Teil  der  absorbierten  Strahlen  als  Licht  wieder  auszugeben,  also  in 
gewissem  Sinne  selbstleuchtend  zu  sein.  Dies  gab  Anlass  noch  einige 
andere  fluoreszierende  Körper  —  Phosphin,  Eosin,  Chinolinrot,  HarmaliD 
und  Chinin  zu  untersuchen,  mit  dem  Ergebnisse,  dass  auch  sie  diese 
•Lichtwirkung**  zeigten,  wogegen  Kontrollversuche  mit  anderen  nicht 
fluoreszierenden  Stofl'en  negatives  Resultat  gab.  Daraus  wurde  der 
Schluss  gezogen,  dass  die  Erscheinung  der  Photodynamie  wahrschein- 
lich mit  der  diesen  Körpern  gemeinsamen  optischen  Eigenschaft  zu 
fluoreszieren  ursächlich  zusammenhängt.^)  Dieses  Ergebnis  erfuhr  im 
vorigen  Jahre  eine  bedeutende  Erweiterung  durch  die  Entdeckung,  da.<* 
verschiedene  fluoreszierende  Körper  eine  ganz  analoge  Lichtwirkung- 
zeigen  auf  Enz3^me  und  Toxine.^)  Die  Untersuchung  wurde  seitdem 
in  enger  Verbindung  mit  meinem  Assistenten  Dr.  Jodlbauer  in 
grossem  Umfange  fortgesetzt  und  therapeutische  Versuche  darangeknfipft. 

Mein  Bericht  zerfällt  in  5  Abschnitte: 

Wirkung  auf  Protozoen,  Wirkung  auf  Zellen  höherer  Tiere» 
Wirkung  auf  Enzyme  u.  Toxine,  Analyse  dieser  Wirkungen,  Therapeutische 
Versuche. 

L  Ich  bespreche  zunächst  die  Wirkang  aaf  Protozoen  (Infusorieni. 

Hauptsächlichstes  Versuchsobjekt  war  Paramaecium  caudatum,  eine 
grosse  mit  freiem  Auge  noch  eben  sichtbare  Infusorie,  die  vermöge  ihres 
Flimmerkleides  und  der  langen  Schwanzwimpern  sich  sehr  rasch  bewegt. 
Sie  ist  in  Pflanzenaufgüssen  leicht  nahezu  rein  zu  züchten.  Die  Unter- 
suchung geschah  in  feuchter  Kammer  im  hängenden  Tropfen  oder  in 
Uhrschäl  chen.  Als  Lichtquelle  diente  ausschliesslich  zerstreutes  Tages- 
licht und  zwar,  da  die  Mehrzahl  der  Versuche  in  die  Wintennonate 
fiel,  solches  von  sehr  massiger  Intensität.  Unter  diesen  Umständen  ist 
ein  Schutz  gegen  die  Wärmewirkung  der  strahlenden  Energie,  gegen 
welche  die  Paramaecien  sehr  empfindlich  sind,  unnötig.  An  hellen 
Tagen  des  Frühjahres  und  Sommers,  also  bei  höherem  Stande  der  Sonne. 


1)  H.  V.  Tappeiner»  Münch.  med.  Wochenschrift  Nr.  1,  1900;  0.  Raab. 
Zeitschrift  f.  Biol.pie,  Bd.  39  und  44. 

2)  H.  V.  Tapi> einer:  Über  die  Wirkung  fluoreszierender  Substanzen  aaf 
Fermente  und  Toxine.  Bericht  der  Deutsch,  ehem.  Gesellschaft,  Bd.  XXXVI  (1903), 
Seite  3035. 
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ist  ein  Schutz  durch  Vorlage  von  Kupfersulfat  oder  saurer  Eisenoxydul- 
lösung auch  bei  Anwendung  nur  zerstreuten  Tageslichtes  erforderlich, 
zumal  wenn  es  sich  um  Versuche  mit  Substanzen  handelt,  deren  Ab- 
sorptionen gegen  das  infrarote  Ende  des  Spektrums  zu  liegen.  In  dieser 
Weise  wurden  sämtliche  wichtigeren  fluoreszierten  Stoffe,  soweit  ihre 
Löslichkeitseigenschaften  es  zuliessen,  untersucht,  die  basischen  Stofte 
als  Chloride,  die  sauren  als  Natriumsalze:  Die  Gruppe  des 
Fluoresceins  jnit  seinen  Chlor,  Brom  und  Jodsubstitutionsprodukten, 
seinen  Estern  und  Amidoderivaten ;  die  Gruppe  des  Xanthons, 
Anthracens  und  Acridins;  das  Phenazin  mit  seinen  sämtlichen 
wichtigeren  Derivaten,  Toluylenrot,  Safranin,  Kosindulin,  Magdalarot- 
farbstoflfe,  Aposafranin;  die  Gruppe  des  Phenaxozins  und  des 
Thiodiphenylamins,  die  Chinolinfarbstoffe,  die  Naphtalin- 
gruppe,  dieAlkaloide:  Phenylchinaldin,  Chinin,  Hydrastinin,  Har- 
inalin.  Alle  diese  Stoffe,  im  ganzen  57  sind  photodynamisch,  mit 
2  Ausnahmen  (Aesculin  und  Fluorindinsulfosäure),  auf  welciie  ich 
später  noch  zu  sprechen  kommen  werde. 

Die  Intensität  der  Photodynamie  ist  natürlich  je  nach  der  Natur 
des  Stoffes  sehr  verschieden.  Ich  gebe  als  Beispiel,  an  dem  auch  die 
Art  der  Versuchsanstellung  zu  ersehen  ist,  ein  erstes,  in  welchem  die 
Differenz  zwischen  Hell  und  Dunkel  eine  sehr  geringe  ist: 

Ghininum  sulftaricatn. 

Verdünnung  Hell  Uunkel 

1 :  60,000  t  nach  1^  ebenso 

1 :  80,000  ,      3»»  alles  tot  *k  tot 

1 :  100,000  ,      8h  6/7  tot  alle  lebend 

Das  zweite  Beispiel  ist  ein  Stoff  von  sehr  intensiver  Wirkung 
Tetrachlortetrajodfluorescein  (abgekürzte  Wiedergabe). 


Verdünnung 

Hell 

Dunkel 

20.000 

t  in  wenigen 

Minuten 

t  nach  i/gi» 

:  30,000 

« 

t      .     Iß" 

:  60,000 

» 

lebund  nach  2X24*» 

.  400,000 

t  nach  i/gi» 

dgl. 

.  800.000 

t     .       l^ 

dgl. 

:  2,000,000 

t     .       3h 

dgl. 

:  6,000,000 

t      .       5h 

dgl. 

:  8,000,000 

t     ,     15h 

dgl. 

:  10,000,000 

alles  lebend  nach  2i^ 

dgl. 
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Um  darzutun,  dass  eine  solche  Substanz  kein  ParbstoflF  zu  sein 
braucht,  gebe  ich  noch  als  drittes  Beispiel: 

Dichloranthraceudisalfos&iire. 

Konzentration  Hell  Dunkel 

1 :  75  sofort  lot  lebend  nach  24*» 

1 :  200  tot  nach  10  Min. 

1:1000  ,       ,    15     , 

1:5000  ,       ,    25     , 

1:20,000  ,       ,    45     , 

1:40,000  .       ,    1  Std. 

1:100,000  ,       .    11/2  • 

1:200,000  ,       .    12     , 

1:400,000  .       .    16     , 

1:1,000,000  ,       «     26    , 

Die  „Lichtwirkung**  erstreckt  sich  nicht  bloss  auf  Infusorien, 
sondern  auch  auf  andere  Protozoen,  wie  Versuche  mit  Amoeba 
palustris  zeigten.  Die  Pseudopodien  werden  eingezogen,  neue  nicht 
mehr  ausgesandt  und  nach  einigen  Stunden  zeigt  der  Zerfall  der 
kugeligen  Gebilde  den  eingetretenen  Tod  an.  Im  allgemeinen  ist  die 
Widerstandskraft  dieser  Organismen  etwas  grösser,  als  die  der 
Paramaecien.  Sehr  empfindlich  war  Bodo  saltans,  eine  im  Mangfall- 
quellwasser  vorkommende  züchtbare  Flagellate  (Emmerich). 

IL  Über  das  Verhalten  der  photodynamischen  Stoffe  zu  Zellen 
höherer  Organismeo  wurde  bisher  Folgendes  konstatiert.  Kleine 
Fische  in  schmalen  Gläsern,  welche  mit  Lösung  von  dichloranthraceD- 
disulfosaurem  Natron  1  :  2000,  bzw.  Eosinnatrium  1 :  25,000  oder  Pheiu^ 
safraninchlorid  1 :  50,000  gefüllt  waren,  starben  im  zerstreuten  Tage.^- 
lichte  in  IV2— 2  Tagen,  im  Dunkeln  waren  sie  noch  nach  einer  Woche 
am  Leben.  In  Lösungen  von  Chinolinrot  1  :  100,000  starben  sie  in 
zerstreutem  Tageslichte  nach  6  Stunden,  im  Dunkeln  nach  48  Stunden 
(Jodlbauer).  Der  Tod  ist  wohl  in  erster  Linie  auf  die 
Schädigung  der  zarten  Epithelien  der  Kiemen  zu  setzen.  Flimmer- 
43pithelien  des  Frosches^)  werden  in  analoger  Weise  getötet  w 
Paramaecien,  jedoch  bedeutend  langsamer.  Beispielsweise  tötete  Eosin- 
lösung  1  :  1000  und  Acridinlösung  1 :  10,000  Paramaecien  je  nach  der 
Intensität   des  Lichtes    in    circa   einer  Stunde,   Flimmerepithelien  erst 

')  Rieh.  Jacobson,  Zeitschrift  f.  Biologie  XLI,  444. 
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nach  4 — 5  Stunden.  An  Nerven  und  Muskeln  hingegen  konnten 
keine  unzweideutigen  Ergebnisse  erhalten  werden.  Die  Erregbarkeit 
dieser  Organe  nahm  in  Eosinlösungen  bei  Liehtzutritt  nicht  merkbar 
rascher  ab  als  bei  den  Kontrollversuchen  im  Dunkeln,  falls  der  Einfluss 
strahlender  Wärme  völlig  ausgeschaltet  war.  Die  Feinheit  der  Prüfungs- 
methode war  allerdings  keine  weitgetriebene.  Gleich  negative  Resultate 
ergaben  die  Versuche  an  ganzen  Tieren  (Frösche,  Vögel,  Säuge- 
tiere) mit  subkutanen  Injektionen  von  Eosin  und  anderen  Substanzen 
im  Hellen  und  im  Dunkeln,  obwohl  der  Nachweis  geliefert  werden 
konnte,  dass  in  die  belichteten  Tiere  genügend  Licht  durch  Haut  oder 
Schädeldecke  einzudringen  vermag,  um  darunter  befindliche  Paramaecien 
mit  Hülfe  von  Eosin  zu  töten. ^)  Auch  die  sonst  so  empfind- 
liche Augenbindehaut  der  Kaninchen  wurde  durch  mehrstündige 
Überspülung  mit  Lösungen  photodynamischer  Substanzen  in  gutem  Tages- 
lichte nicht  stärker  aflfiziert  als  im  Dunkeln.  Alle  diese  Versuche, 
welche  später  mit  spezieller  Rücksichtnahme  auf  die  Fähigkeit  der  ver- 
wendeten Substanz  in  das  Versuchsgewebe  einzudringen  noch  vervoll- 
ständigt werden  sollen,  lassen  es  als  wahrscheinlich  erscheinen,  dass 
der  Einfluss  der  photodynamischen  Substanzen  auf  normale,  ausge- 
wachsene Zellen  und  Gewebe  höherer  Organismen  bei  Anwendung  zer- 
streuten Tageslichtes  ein  geringerer,  zum  Teile  nicht  sicher  nachweis- 
barer ist,  dass  man  also  bis  zu  einem  gewissen  Grade  von 
einer  auswählenden  Wirkung  gegenüber  Zellen  und  Ge- 
weben anderer  Art  sprechen  kann,  nach  den  von  Jesionek  und 
mir  am  Menschen  gemachten  Beobachtungen  auch  gegenüber  Zellen 
pathologischer  Herkunft. 

HL  Wirkung  auf  Enzyme. 

Die  in  neuerer  Zeit  wieder  in  den  Vordergrund  tretende  Auf- 
fassung, dass  die  Lebenserscheinungen  in  der  Zelle  wenigstens  zum  Teile 
eine  Funktion  enzymartig  wirkender  Stoffe  sind,  gaben  die  Veranlassung 
das  Verhalten  der  „lichtwirkenden"  Stoffe  zu  Enzymen  zu  untersuchen. 

In  der  Tat  ergab  sich,  dass  die  photodynamischen  Stoffe  in  der- 
selben Weise  auf  Diastase,  Invertin,  Papayin  und  Trypsin  wirken  wie 

1)  V.  Tappeiner,  Münch.  med.  Wochenschr.  1901,  S.  1810;  0  Raab  und 
ß.  Jacobson  a.  a.  0. 
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auf  Infusorien.  Setzt  man  eine  solche  Enzymlösung  mit  einer 
fluoreszierenden  Substanz  in  kleiner  Menge  0,01  — 0,05^/o  versetzt  dem 
zerstreuten  Tageslichte  1 — 2  Tage  aus,  so  ist  ihre  Wirksamkeit  auf 
Stärke,  Rohrzucker,  Eiweiss  vollkommen  erloschen.  Sie  ist  auch  nach 
5  Tagen  nicht  wiedergekehrt,  das  Enzym  ist  also  zerstört  worden. 
Enzymlösung  ohne  Zusatz  ebenso  lange  belichtet,  hat  ihre  Wirksam- 
keit vollständig  bewahrt,  ebenso  eine  Enzymlösung  mit  Zusatz  von 
fluoreszierender  Substanz  im  Dunkeln. 

Die  Wirkung  tritt  noch  bei  äusserst  kleinen  Mengen  photo- 
dynamischer Substanz  auf.  Bei  Eosin,  Ervthrosin,  Methylenblau  ist 
noch  in  einer  Verdünnung  von  1  :  1,000,0(K)  zwar  keine  völlige  Aut- 
hebung, aber  doch  eine  sehr  deutliche  Abschwächung  der  Enzymwirkung 
zu  konstatieren. 

Die  umfassendsten  Untersuchungen  wurden  bisher  am  Invertin 
ausgeführt.  Alle  an  Pararaaecien  geprüften  Substanzen  wurden  auch 
beim  Invertin  herangezogen.  In  der  Regel  zeigten  die  auf  Pararaaecien 
wirkenden  Substanzen  auch  Wirkung  auf  das  Invertin.  Doch  kommen 
auch  sehr  bemerkenswerte  Ausnahmen  vor.  So  sind  auf  Invertin  un- 
wirksam: Fluorescein,  Acridin,  mehrere  Phenazine,  die  Derivate  des 
Naphtols  und  Naphtylamins,  die  Alkaloide  Chinin,  Chinaldin,  Harmalin. 
Hydrastinin.  Hierauf  kann  näher  erst  eingegangen  werden,  wenn  die 
Untersuchungen  auf  andere  Enzyme  abgeschlossen  sind.  Im  Falle  dass 
sich  ähnliche  Difterenzen  auch  bei  diesen  und  den  Toxinen  ergeben  würden, 
eröffnete  sich  ein  Weg  herauszubekommen,  ob  bei  den  Wirkungen  der 
photodynaraischen  Stofi'e  bei  Krankheiten  Enzym-  resp.  Toxinwirkung 
oder  Zellenwirkung  das  wesentliche  ist. 

IV.  Wirkung  auf  Toxine. 

Nach  den  Erfahrungen  mit  Enzymen  war  die  Ausdehnung  der 
Untersuchung  auf  Toxine  sehr  naheliegend.  Es  ergab  sich  zunächst, 
dass  Rizin,  das  Toxin  der  Rizinussamen  durch  kleine  Zusätze  von  Eosin. 
Erythrosin,  Fluorescein,  Chinolinrot,  Harmalin  und  in  schwächerem 
Grade  auch  von  Dimethylphosphin  im  Lichte  ganz  analog  beeinflusst 
wurde  wie  Enzyme  Seine  so  behandelten  wässerigen  Lösungen  verlieren 
ihr  charakteristisches  Agglutinierungsvermögeu  für  rote  Blutkörperchen 
und   ihre  allgemeine  Giftigkeit  nimmt   so   stark    ab,    dass   selbst   die 
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10 fache  letale  Dosis  von  Meerschweinchen  noch  ertragen  wird.  Noch 
leichter  beeinflussbar  sind  die  Bakterientoxine,  Diphtherietoxin  und 
Tetanustoxin. 

Diphtherietoxin. 

Als  Beleg  sei  zunächst  die  mit  Eosin  durchgeführte  Versuchsreihe 
angeführt.  5ccm  einer  Standard -Lösung  von  Diphtherietoxin,  vom 
k.  Institute  f  exper.  Pathologie  in  Frankfurt  freundlichst  zugesandt,  wurde 
so  stark  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  unter  Toluolzusatz  verdünnt, 
dass  0,05  ccm  ein  Meerschweinchen  von  circa  300  g  Gewicht  eben  noch 
sicher  töteten.  Diese  Verdünnung  zur  Tötung  von  100  Meerschweinchen 
mit  einfacher  letaler  Dosis  ausreichend,  wurde  in  4  Gläser,  zwei  un- 
durchsichtige a,  b  und  zwei  durchsichtige  c,  d  verteilt;  Glas  b  und  d 
enthielten  0,05^/^  Eosin.  Die  Gläser  wurden  3  Tage  lang  in  zer- 
streutem Tageslichte  stehen  gelassen,  nachts  kamen  sie  in  den  Eis- 
schrank. Nach  dieser  Zeit  wurden  ^us  allen  4  Portionen  Meer- 
schweinchen steigende  Dosen  (bis  zur  120  fachen  der  einfachen  letalen) 
subkutan  injiziert. 


Dosis  d.  Toxins 
in  eom 

1 

Das  Wieviel- 

'  fache  d. einfach. 

letalen  Dosis. 

J 

ohne  Eosin 
tot  nach 

ikel 

mit  Eosin 
tot  nach 

H 

ohne  Eoain 
tot  nach 

el) 

mit  Eosin 

0,05 

4  Tagen 

1 
5  Tagen 

5  Tagen 

bleibt  voll- 

0,1 

2 

60  Stunden 

3       , 

3       , 

kommen 

0,2 

4          1 

56 

62  StundeiT 

62  Stunden 

normal 

0,4 

8 

48        ,      . 

48       , 

48      . 

II 

0,8 

16         ( 

40        . 

40        , 

40     . 

n 

1,6 

32         ! 

nicht  mehr 

32       , 

nicht  mehr 

» 

ausgeführt 

ausgeführt 

n 

3,2 

64 

m 

24       - 

y> 

» 

6,0 

120 

» 

24       , 

n 
1 

u 

Man  ersieht  aus  der  Tabelle,  dass  der  Zusatz  von  Eosin  im 
Dunkeln  auf  das  Toxin  nicht  ganz  ohne  Einfluss  war  in  gleicher  Weise 
wie  der  Zutritt  des  Lichtes  im  Glase  ohne  Eosin.  Die  Schädigung  ist 
indes  in  beiden  Fällen  nur  unbedeutend,  nur  bei  der  einfachen  und 
doppelten  letalen  Dosis  in  Form  einer  Verzögerung  des  letalen  Aus- 
ganges um  V2 — 1  Tag  bemerkbar. 

Wahrhaft  erstaunlich  ist  die  Wirkung  auf  das  Toxin  durch  Eosin 
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im  Lichte.  Sämtliche  Tiere  inklusive  des  mit  der  120- 
fachen  Dosis  injizierten  blieben  vollkommen  normal. 

Ein  weiterer  sehr  interessanter  Befund  wurde  erhalten,  als  Dr.  Jodl- 
bauer  diesen  Tieren  12  Tage  nachher  die  IV2  fache  letale  Dosis  frisch 
geprüften  Diphtherietoxins  injizierte.  Sie  blieben  bis  auf  eines  am 
Leben.  Das  mit  Eosin  -[-•l'icht  behandelte  Toxin  hatte 
also  wie  ein  Antitoxin  gewirkt  oder  zur  Bildung  des- 
selben im  Tierkörper  Veranlassung  gegeben. 

In  ganz  analoger  Weise  toxinzerstörend  wirkten  Dichloranthracendl- 
sulfosäure,  etwas  schwächer  nur  bis  zur  achtfachen  letalen  Dosis 
Fluorescein  und  Methylenblau. 

Tetannstoxin. 

Mit  diesem  Toxine,  einem  Trockenpräparate  von  Höchst  a.  M.,  das 
von  Herr  Prof.  H.  Meyer  (Marburg)  auf  seinen  Giftwert  geprüft  und 
uns  freundlich  überlassen  war,  wurde  vorläufig  nur  eine  Versuchsreihe 
an  Mäusen  ausgeführt,  wobei  Eosin  in  Konzentration  von  0,05%  ver- 
wendet wurde. 


Dosis  d.  Toxins 
1,0^1  MiUigr. 


Das  Wieviel - 

fache  d.eiDf  eh. 

letalen  Dosis. 


0,000,250 

0,000,625 

0,001,250 

0,002,50 

0,006,25 

0,012.50 

0,0625 

0,125 


1 
5 


10 

25 

50 

250 

500 


Dunkel 


ohne  Eosin   |    mit  Eosin 
tot  nach  tot  nach 


86  Stunden 

72 

62 

32 

24 

24 

12 

12 


?» 


102  Stunden 
102 

68 

60 

32 

28 

12 

12 


ohne  Eosin 
tot  nach 


Hell 

mit  Eosin 


86  Stunden 

72 

62 

48 

32 

32 

11 

12 


sind  nonnal  je- 

I  * 

doch  steif  am  IB- 
'jizierten  Bein«:, 
es  nachztehoid, 
lokaler  Tetünn«, 
tot  nach  102  Std 

48 


Man  sieht  die  1  -10  fache  Dosis  letalis  wird  ertragen,  bis  auf 
lokalen  Tetanus;  die  25  fache  ist  Ifital.  Da  der  Tod  sehr  spät  erfolgte, 
dürfte  sie  gerade  die  Dosis  letalis  minima  (bei  Eosinbehandlnng)  sein. 

Nach  diesen  sehr  starken  Wirkungen  der  fluoreszierenden  Substanzen 
auf  Bakterientoxine  war  analoge  Wirkung  auf  Antitoxine  wahrschein- 
lich. Eine  mit  Tetanusantitoxin  an  Mäusen  durchgeführte  Ver- 
suchsreihe ergab  in  der  Tat,  dass  dieses  durch  Eosin  +  Licht  un- 
wirksam wurde. 
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Ich  komme  nun  zu  der  Frage,  ob  diesen  an  Bakterientoxinen  in 
vitro  erhaltenen  Resultaten  eine  Bedeutung  in  therapeutischer 
Hinsicht  zukommt.  Um  dieser  Frage  näher  zu  treten  wurden  folgende 
Experimente  mit  Diphterietoxin  an  Meerscheinchen,  welche  am  Rücken 
enthaart  waren,  vorgenommen.  Die  Tiere  erhielten  subkutan  0,02 
Eosin  oder  0,002  Methylenblau,  also  sehr  kleine  Mengen. 

Nach  3  Stunden  wurde  das  Toxin  injiziert  und  die  Tiere  dann 
jeden  Tag  der  Sonne  ausgesetzt.  Das  gleiche  geschah  mit  einer  Anzahl 
ebenfalls  enthaarter  Kontrolltiere,  welche  nur  Kochsalzlösung  und  3 
Stunden  darauf  die  analogen  Toxinmengen  injiziert  erhalten  hatten. 

Dosis  d.  Toxins  Das  Wievielfache    Kontrolltiere  Eosintiere       Methylenblautiere 

in  ccm        d.  einf.  let.  Dosis  ^  Beide  Tiere  er- 

0,05  .        1  Beide  Tiere  tot  n.  krankten,  blieben         ebenso 

3  resp.  4  Tagen      aber  am  Leben 
0,15  3  tot  nach  2     „        tot  nach  7  Tagen  tot  nach  6  Tagen 

0,20  4  „      „     11/«,, 


j»    ^     »f         't      ♦•    ^     »» 


Die  Tabelle  zeigt,  dass  die  mit  Eosin  resp.  Methylenblau  vorbe- 
handelten Tiere  eine  einfache  letale  Dosis  des  Toxins  vertragen  haben. 
Bei  Vergiftung  mit  der  3  und  4  fachen  letalen  Dosis  trat  allerdings  der 
Tod  ein,  jedoch  nach  3  mal  so  viel  Tagen  wie  bei  den  Kontrolltieren. 
Versuche  mit  gleichzeitiger  Injektion  von  Toxin  und  fluoreszierender 
Substanz  sind  noch  nicht  abgeschlossen,  der  bisherige  Verlauf  lässt  aber 
auch  bei  dieser  Anordnung  eine  gute  Wirkung  der  fluoreszierenden 
Substanzen  als  sicher  gestellt  betrachten.  Nach  diesem  experimentellen 
Ergebnisse  ist  die  Möglichkeit  einer  Behandlung  der 
Diphtherie  des  Menschen  durch  fluoreszierende  (photodynamische) 
Stofi'e  entschieden  diskutierbar.  Die  Sache  liegt  hier  z.  T.  noch 
günstiger  als  im  vorhergeschilderten  Tierexperimente,  da  es  sich  hier 
bei  rechtzeitig  eingeleiteter  Behandlung  nicht  um  die  Vernichtung  einer 
ein-  oder  mehrfachen  tödlichen  Dosis  auf  einmal,  sondern  um  die  all- 
mälige  Zerstörung  kleinerer,  nach  Mafsgabe  ihrer  Bildung  handeln 
w^ürde.  Unter  Voraussetzung  genügenden  Lichtzutrittes  ist  Aussicht 
vorhanden  das  Gift  zu  vernichten: 

1.  An  der  Produktionsstätte. 

2.  Nach  der  Resorption,  solange  es  in  Blute  zirkuliert,   ganz  be- 
sonders in  den   dem  Licht   am  zugänglichsten  Hautkapillaren. 

3.  Nach  der  Fixierung  in   den  Organen,   zu   denen  das  Gift  aus- 
wählende Affinität  hat. 
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Was  für  das  Diphtherietoxin  gilt,  trifft  auch  für  das  Tetanustoxin 
7U,  da  dieses  von  fluoreszierenden  Substanzen  in  gleicher  Weise  unwirk- 
sam gemacht  wird.  Auch  für  die  Toxine  tierischen  Ursprunges  z.  B. 
Schlangengift,  ist  es  nach  den  Erfahrungen  an  den  Toxinen  der 
Bakterien  und  der  höheren  Pflanzen  sehr  wahrscheinlich,  dass  hier 
analoge  Verhältnisse  bestehen.  Versuche  hierüber  sind  in  Aussicht 
genommen. 

Bezüglich  der  Auswahl  der  zu  solcher  Behandlung  geeig- 
netsten fluoreszierenden  Stoffe,  speziell  wenn  es  auf  die  Be- 
handlung der  inneren  Organe,  in  denen  das  Gift  fixiert  wird  (Tiefen- 
wirkung) ankommt,  dürften  vor  allem  folgende  2  Gesichtspunkte 
mafsgebend  sein: 

1.  Da  die  Wirkung  der  fluoreszierenden  (photodynamischen)  Stoffe 
auf  Absorption  beruht  und  es  jetzt  als  festgestellt  betrachtet  werden 
kann,  dass  die  Lichtstrahlen  um  so  tiefer  in  das  Gewebe  eindringen, 
von  je  geringerer  Brechbarkeit  (grösserer  Wellenlänge)  sie  sind,  <(» 
sind  ceteris  paribus   jene   Stoffe    zu    bevorzugen,    deren    Ab- 

■ 

ijjorption  im  weniger  brechbaren  Teile  des  Spektrums 
liegt,  mit  anderen  Worten,  welche  durch  Strahlen  von  grösserer 
Wellenlänge  (grün,  gelb,  rot)  zur  Fluoreszenz  erregt  werden. 

2.  Unter  sonst  gleichen  Umständen  wird  jener  fluoreszierende  Stoff 
den  Vorzug  verdienen,  der  zu  denjenigen  Organen  besondere  Affinität 
hat,  in  denen  sich  auch  das  Toxin  fixiert.  Für  Tetanustoxin  z.  B. 
dürfte  u.  a.  Methylenblau  sich  als  geeignet  erweisen,  weil  dieser  Körper 
nach  P.  Ehrlich  besondere  AflHinität  zum  Nervengewebe  besitzt  (Lebend- 
förbung)  und  dieses  Gift  durch  die  Nervenbahnen  dem  zentralen  Nerven- 
systeme zugeführt  wird  (HansMeyer). 

Vorausgesetzt  ist  dabei,  dass  die  noch  nicht  ausgeführte  Prüfung 
des  Methylenblau  auf  Tetanustoxin  wenigstens  ebenso  starke  Wirkung 
ergibt  wie  auf  Diphtherietoxin.  Durch  besondere  Untersuchungen  wird 
festzustellen  sein,  ob  die  in  das  Gewebe  aufgenommene  Substanz  nur 
solange  zur  Fluoreszenz  erregt  wird,  so  lange  sie  noch  in  der  Gewebs- 
flüssigkeit gelöst  sich  befindet,  oder  ob  dies  auch  noch  der  Fall  ist 
wenn  sie  bereits  auf  der  „Faser"  fixiert  ist.  Es  eröffnet  sich  hier  ein 
Feld  far  ausgedehnte  Untersuchungen ;  die  gerade  jetzt  lebhaft  ventilierte 
Frage  über  die  Art  der  physikalisch-chemischen  Bindung  bei  dieser 
Fixierung  gewinnt  daher  auch  in  dieser  Hinsicht  grosse  Bedeutung. 
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V.  Das  tatsächliche  Material  ist  damit  vorerst  erschöpft.  Ich 
gehe  zur  Analyse  der  Erscheinung  d.  h.  der  photodjnamischen 
Wirkung  über. 

1.  Die  Erscheinung  zeigt  sich  nur  bei  Zutritt  gewisser 
Strahlen  und  zwar  derjenigen,  welche  die  photodynamische  Substanz 
absorbiert.  Dieser  Satz  wurde  für Paramaecien  schon  von  Raab  durch 
Untersuchung  im  prismatisch  zerlegten  Licht  festgelegt.  Es  ergibt 
sich  ferner  aus  Versuchen  mit  Strahlenfiltern :  Filtriert  man  diese  Strahlen 
ab  durch  Vorlagen  einer  Lösung  dieser  Substanz,  so  hört  die  Wirkung 
auf  Paramaecien  und  Enzyme  auf,  mag  auch  sonst  noch  so  viel  Licht 
hindurch  treten.  Umgekehrt  bleibt  die  Wirkung  in  fast  unveränderter 
Stärke  erhalten  bei  Abhaltung  aller  Strahlen,  mit  Ausnahme  derjenigen, 
welche  die  photodynamische  Substanz  absorbiert.  Eosin  z.  B.  hat  zwei 
Absorptionsstreifen  in  Grün.  Seine  W^irkung  wird  aufgehoben  durch 
Vorlage  einer  30  mm  dicken  Schichte  von  konzentrierter  Kupfersulfat- 
lösung -f-  Pikrinsäure,  welche  alle  Strahlen  absorbiert  mit  Ausnahme 
der  grünen. 

2.  Die  Erscheinung  ist  indes  kein  einfacher  Absorptions- 
vorgang. Es  wurde  eine  grössere  Anzahl  (32)  von  Stoffen,  die  ihre 
Absorptionsbänder  in  den  verschiedensten  Teilen  des  Spektrums  besitzen, 
untersucht.  Kein  einziger  derselben  zeigte  photodynamische  W^irkung 
weder  auf  Paramaecien  noch  auf  Enzyme. 

3.  Die  Erscheinung  wurde  bisher  nur  an  Substanzen  beobachtet, 
welche  auch  die  Eigenschaft  zu  fluoreszieren  besitzen.  Da  die 
üntei^suchung  sich  bereits  über  eine  sehr  grosse  Anzahl  von  fluoreszierenden 
(53)  und  nicht  fluoreszierenden  (32)  Substanzen  erstreckt,  ist  die  Wahr- 
scheinlichkeit, dass  die  pfaotodynamische  Wirkung  mit  Fluoreszenz  im 
Zusammenhange  steht,  eine  grosse.  Immerhin  muss  aber  hervorge- 
hoben werden,  (J^ss  so  lange  dieser  Satz  rein  auf  Erfahrung  beruht  und 
seine  Begründung  durch  die  theoretische  Analyse  der  Erscheinung  nicht 
gefunden  hat,  die  Möglichkeit  besteht,  dass  noch  photodynamische 
Substanzen  gefunden  werden,  welche  nicht  gleichzeitig  die  Eigenschaft 
zu  fluoreszieren  besitzen. 

Wenn  die  Erscheinung  wirklich  mit  Fluoreszenz  zusammenhängt, 
so  ist  die  erste  Frage,  ist  das  ausgesandte  Fluoreszenzlicht 
das  wirksame?  Daraufhin  gerichtete  Versuche  haben  ergeben,  dass 
dies  nicht  der  Fall  ist. 

Verband),  d.  »inandxwanzigiiten  Km^reaseB  f.  innere  Medisia.    XXI.  25 
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Setzt  man  Glasröhrchen,  mit  Paramaecienkiiltur  oder  einer  Enzviii- 
lösung  gefüllt  in  einem  engen  Gefässe.  in  welchem  eine  fluoreszierende 
Flüssigkeit  sich  befindet,  dem  Lichte  aus,  so  dass  die  Röhrchen  von 
allen  Seiten  von  Fluoreszenzlichte  bestrahlt  werden,  so  bemerkt  man  an 
den  Paramaecien  oder  dem  Enzyme  keine  Veränderung  selbst  bei  stunden- 
oder  tagelanger  Exposition.  Man  kann  bei  diesen  Versuchen  einwenden, 
dass  vielleicht  im  Fluorenzlichte  etwas  enthalten  ist,  das  das  Olas  nicht 
zu  passieren  vermag  und  dass  das  gerade  das  für  Paramaecien  und  Eszynip 
Schädliche  darstellt.  Um  auch  diesem  Einwände  zu  begegnen,  wurde 
folgende,  allerdings  nur  für  Paramaecien  ausfuhrbare  Versuchsanordnung 
getroffen.  Man  füllt  einen  auf  einem  Objektträger  gekitteten  Glasring 
von  circa  1 — Vl^cm  Durchmesser  und  ^/^cm  Höhe  mit  einer  fluores- 
zierenden Flüssigkeit  fast  bis  zum  Rande.  Auf  den  gebildeten  kon- 
kaven Meniskus  kann  man  nun  ein  Deckglas,  an  dessen  unteren  Seite 
ein  Tropfen  Paramaecienkultur  hängt,  so  aufsetzen,  dass  ein  Zwischen- 
raum mit  freiem  Auge  nicht  mehr  wahrzunehmen  ist,  die  Luft- 
schicht, welche  die  konkave  Oberfläche  derfluoreszierenden  Flüssig- 
keit von  der  konvexen  des  Tropfens  trennt,  alsonur  minimal  sein  kann. 

Man  kann  nun  dieses  Präparat  intensivem  zerstreuten  Tages-  oder 
Sonnenlichte  von  oben  und  durch  S^)iegelvomchtung  von  unten  stunden- 
lang aussetzen,  ohne  die  geringste  Veränderung  an  den  Paramaecien 
mit  dem  Mikroskope  wahrnehmen  zu  können.  Die  Versuche  wurden 
mehrfach  mit  Eosin,  Ervthrosin,  Chinolinrot,  Dichloranthracendisulfo- 
saurem  Natron  und  anderen  fluoreszierenden  Substanzen  ausgeführt. 

4.  Für  die  Tatsache,  dass  nicht  das  ausgesandte  Fluoreszenzlieht 
sondern  die  vom  fluoreszierenden  Stofte  absorbierte  strahlende  Energie 
das  Ma'sgebende  ist,  spricht  ferner  folgende  wichtige  Beobachtung: 
In  einer  Gruppe  chemisch  verwandter  fluoreszierender 
Substanzen  ist  die  photodynamische  Wirkung  um  so 
i^rösser,  je  geringer  die  Fluoreszenzhelligkeit,  vorausge- 
setzt, dass  diese  Grösse,  nicht  unter  ein  gewisses  Minimum  sinkt, 
welches  praktisch  in  der  Regel  etwa  dahin  bezeichnet  werden  kann, 
dass  die  Substanz  mit  kleiner  Linse  im  Sonnenlichte  keinen  deutlich 
differenzierten  Lichtkegel  mehr  gibt.  Am  schönsten  zeigt  sich  dies  in 
<ler  Fluoreszeinreihe.  Die  Fluoreszenzhelligkeit  nimmt  ab,  die  phot<>- 
dynamische  Wirkung  für  Paramaecien  zu  in  folgender  Reihenfolge: 
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Substtmz 

Flnoresceln 

Tetrachlorflnoresceln 

Tetrabromflnoresceln 

Tetrajodflaoresceln 

Dichlortetrabromfiaoresceln 

Dichlortetrajodflaoresceln 
Tetrachlortetrajodfluorcsceln 


Giftigkeit  für  Paramaecien 
Fluoreszenzhelligkeit  im  zerstreuten  Tageslichte,  jene 

im  Dunkeln  =  1  gesetzt, 
sehr  stark  11 

stark  85 

massig  60 

sehr  schwach  80 

Nnr  mit  Linse  im  150 

Sonnenlichte  bemerkbar 

100 
170 


Sobald  aber  die  Fluoreszenz  völlig  erloschen  ist,  genauer  bezeich- 
net, unter  das  oben  angegebene  Minimum  gesunken  ist,  hört  auch  die 
Photodynamie  auf,  so  im  Tetrafluorescein,  im  Hydrochinonphtalein,  das 
vom  riuorescein  sich  nur  durch  die  Stellung  der  Hydroxylgruppen  unter- 
scheidet und  im  Phenolphtalem,  in  welchem  der  Pyronring  (die  fluorophore 
Gruppe)  gesprengt  ist,  zugleich  ein  neuer  Beleg  dafür,  dass  die  Er- 
scheinung wirklich  mit  Fluoreszenz  zusammenhängt. 

CeH,.CO 


OH 


0 

Fluorescem 


C.H^.CO 
HO/^/\/\OH 


CeH,.CO 

I      0^ 


0 

Hydrochinonphtalein 


HO 


Phenolphtalein. 


OH 


5.  Die  bisherigen  Untersuchungen  haben  dargetan,  dass  die 
photodynamische  Wirkung  mit  Absorption  strahlender  Energie,  die  nicht 
wieder  als  Fluoreszenzlicht  zum  Vorschein  kommt,  zusammenhängt.   Das 

26* 
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Nächstliegende  ist  die  Annahme,  dass  ein  Teil  dieser  Energie  eine 
chemische  Zersetzung  der  photodynamischen  Substanz 
herbeigeführt  habe  und  auf  diese  die  im  Lichte  erhöhte,  resp.  über- 
haupt erst  auftretende  Wirkung  auf  Zellen,  Enzyme  und  Toxine  zurück- 
zuführen sei.  Bei  der  grossen  Anzahl  von  untersuchten  Körpern  sehr 
verschiedener  chemischer  Konstitution  ist  dies  von  vornherein  wenig 
wahrscheinlich.  Manche  dieser  Stoffe  sind  zwar  lichtunächt,  doch  ge- 
wöhnlich erst  bei  viel  intensiverer  Lichteinwirkung,  als  in  den  Versuchen 
statt  hatte.  Von  vielen  anderen  ist  eine  Lichtempfindlichkeit  über- 
haupt nicht  bekannt.  Der  stringente  Beweis,  dass  derartige  chemische 
Vorgänge  bei  der  photodynamischen  Wirkung  nicht  im  Spiele  sind, 
liegt  darin,  dass  Lösungen  vom  Fluorescein,  Eosin,  Erythrosin,  Chinolin- 
rot,  Dichloranthracendisulfosäure  etc.  längere  Zeit  dem  Lichte  ausgesetzt 
und  einige  Zeit  nachher  erst  im  Dunkeln  mit  Paramaecien  oder  Enzymen 
zusammengebracht  sich  nicht  anders  verhalten  als  im  Dunkeln  bereitete 
und  vor  Licht  sorgfaltig  geschützte.  Wenn  daraus  der  Schluss  gezogen 
wird,  dass  die  photodynamische  Wirkung  nicht  auf  einer  chemischen 
Zersetzung  durch  das  Licht  beruhen  könne,  so  ist  dadurch  natürUch 
nicht  ausgeschlossen,  dass  Veränderungen  ganz  anderer  Art, 
die  im  Dunkeln  alsbald  wieder  rückgängig  werden,  viel- 
leicht eine  Rolle  spielen.^) 

Solange  die  photodynaniische  Erscheinung  nur  auf  Paramaecien 
imd  nur  auf  wenige  fluoreszierende  Substanzen  bekannt  war,  konnte 
man  an  die  Möglichkeit  denken,  dass  ein  Teil  der  absorbierten  Energie 
zur  Erhöhung  der  Giftigkeit  der  photodynamischen  Sub- 
stanz verwendet  werde. 

Nach  der  Entdeckung,   dass  die  photodynamische  Wirkung  auch 

auf  Enzyme  und  Toxine  in  offenbar  ursächlich  ganz  analoger  Weise  sich 

erstreckt,  ist  dieser  Erklärungsmöglichkeit  kein   grosses  Gewicht  mehr 

'  beizulegen.    Denn  der  Versuch  einer  Erklärung  muss  umfassender  Natur 


i)Von  Ledoux-Lebard,  Annal.  de  Tinstitut  Paateur  XVI,  587,  1902 
wurden  die  Versuche  0.  Baab's  an  Paramaecien  wiederholt  und  auf  Bildung  einer 
giftigen  Substanz  durch  das  Licht  bei  Gegenwart  von  Sauerstoff  zurückgefthrt 
Die  hübsch  erdachten  Versuche,  welche  dieses  beweisen  soUen,  sind  Ton  A.  JodI* 
bau  er  sorgfaltigst  nachgeprüft  worden,  konnten  aber,  wenigstens  in  der  tod 
Ledoux-Lebard  ihnen  gegebenen  Deutung  nicht  bestätigt  werden.  Es  erfolgt 
hierüber  gesonderte  Mitteilung. 


V.  Tappeinee,  Wirkung  der  phötodtnahischen  Substanzen  389 


sein,  d.  h.  auch  diese  letzteren  Erscheinungen  einschliessen  und  auf 
diese  ist  die  Annahme  einer  Erhöhung  der  Giftigkeit  (im  toxikologischen 
Sinne)  doch  wohl  nicht  anwendbar. 

Anzunehmen  ist  wohl  jedenfalls,  dass  der  Vorgang  in  einer  umwand- 
lung  eines  Teiles  der  absorbierten  strahlenden  Energie 
jn  chemische  beruht,  wenn  es  auch  nur  in  Form  einer  Auslösung 
resp.  der  Aufhebung  eines  Yerbindungswiderstandes  oder  dergleichen  der 
FaU  ist. 

Nun  sind  Enzyme,  Toxine  und  Antitoxine  sehr  labile  Substanzen, 
die  in  Lösung  schon  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  einer  langsamen 
Umwandlung  in  unwirksame  Stoffe  unterliegen.  Ähnliches  kann  man 
sich  für  das  Protoplasma  der  Zellen  (Infusorien)  zurechtlegen,  mögen 
in  ihnen  intracelluläre  Endoenzyme  eine  Bolle  spielen  oder  nicht. 

Die  photodynamische  Wirkung  könnte  daher  auf  die  Beschleunigung 
eines  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  sehr  langsam  ablaufenden 
chemischen  Prozesses  hinauskommen.  Damit  erlangt  die  photodynamisehe 
Wirkung  eine  gewisse  Analogie  mit  der  Sensibilisierung. 

6.  Beruht  die  photodynamische  Wirkung  auf  Sensi- 
bilisierung? Die  gewöhnlichen  photographischen  Bromsilbergelatine- 
platten sind  bekanntlich  nur  für  die  stärker  brechbaren  Strahlen  des 
Spektrums  (Blau,  Violett  und  Ultraviolett)  empfindlich.  Erst  bei  längerer 
Belichtung  konmien  auch  die  links  von  den  Frauenhofer'schen 
Linien  F  befindlichen  gelbgrünen,  gelben  und  roten  Strahlen  zur  Wirkung. 
H.  W.  Vogel*)  machte  1873  die  Entdeckung,  dass  bei  (Jegenwart 
gewisser  Farbstoffe  Bromsilber,  auch  für  die  weniger  brechbaren  Strahlen 
reagiert  und  zwar  für  dasjenige  Licht,  welches  der  zugeführte  Farb- 
stoff absorbiert.  Er  bezeichnete  diese  auch  heute  noch  nicht  völlig 
aufgeklärte  Erscheinung  als  Sensibilisierung  und  nannte  die  hierfür 
tauglichen  Stoffe  Sensibilisatoren.  Seitdem  spielen  dieselben  in  der 
Photographie  (Herstellung  von  orthochromatischen  und  panchromatischen 
Platten)  eine  grosse  Rolle.  Man  kann  die  Sensibilisierung  auch  als 
eine  Beschleunigung  einer  unter  gewissen  Verhältnissen  (Einwirkung 
rot-grünen  Lichtes  allein)  sehr  langsam  verlaufenden  chemischen  Reaktion 
bezeichnen.  Die  älteren  Sensibilisatoren  waren  zudem  durchgehends 
fluoreszierende  Stoffe,   (Acridin,  Chinolinrot,   die  Farbstoffe   der  p]osin- 


1)  Photographische  Mitteilungen  9.  S.  236. 
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reihe  und  für  die  letzteren  fand  E.  Vogel  (Wied.  Ann.  43,471),  ,dass 
die  sensibilisierende  Kraft  wächst  mit  Abnahme  der  Fluoreszenz.-  Kurz 
die  Analogien  der  von  mir  geraeinsam  mit  0.  Raab  entdeckten  photo- 
dynamischen Wirkung  für  Infusorien  mit  der  Sensibilisierung  sind  auf- 
fallend, worauf  bereits  in  der  ersten  Mitteilung  (Münchener  med.  Wochen- 
schrift 1901,  S.  1)  in  bestimmter  Weise  hingewiesen  wurde.  Nach 
Besprechung  der  biologischen  Bedeutung  der  neuen  Lichtwirkurt: 
wird  mit  folgendem  Satze  geschlossen:  , Umgekehrt  können  sich 
vielleicht  durch  Einverleibung  resp.  Auftragung  von  gewissen  fluores- 
zierenden Stoflfen  bei  Einwirkung  des  Lichtes  auch  therapeutisch  \er- 
wendbare  Wirkungen  einstellen,  sodass  dann  solche  StoflFe  z.  B.  in 
der  Dermatologie  eine  ähnliche  Verwendung  finden,  wie  es  in  der 
Photographie  empirisch  schon  seit  circa  10  Jahren  mit  dem  Eosin  und 
fluoreszierenden  Farbstoffen  als  •Sensibilisatoren*  der  Fall  ist.^) 

Die  Frage,  ob  die  photodynamische  Wirkung  auf  Fluoreszenz  be- 
ruht oder  durch  Sensibilisierung  zu  erklären  ist,  ist  experimenteller 
Prüfung  zugänglich,  in  dem  glücklicherweise  mehrere  neuere  als  vor- 
züglich erkannte  Seusibilisatoren  die  Eigenschaft  zu  fluoreszieren  nicht 
besitzen  oder  genauer  gesagt,  indem  ihre  Fluoreszenz,  wenn  überhaupt 
vorhanden,  so  gering  ist,  dass  sie  mit  Lupe  im  Sonnenlicht  nicht  er- 
kannt werden  kann.  Folgendes  ist  nun  das  Resultat  der  Prüfiing  an 
Paramaecien  und  Plnzvmen. 

• 

Tersuche  an  Paramaecien. 


Name  der  Substanz 

Konzentration 

HeU 

Üunkel 

Alizarinblau  S. 

1 :  10.000 

tot  nach  10  Min. 

ebenso 

« 

1 :  20,000 

die  Hälfte  tot  n.  8  Std. 

T» 

a 

1 :  30,000 

einDrittel  tot  n.  8  Std. 

f* 

i)  Die  wörtliche  Anführnng  dieses  Satzes  ist  angezeigt,  weil  von  G.  Dreyer 
in  der  Dermatolugischen  Zeitschrift  unter  dem  Titel  Lichtbehandlung  nach  SenBi- 
bilisierung  eine  Mitteilung  erschien,  in  welcher  der  zeitlich  mehrere  Jahre  Tonas- 
gegangenen  bahnbrechenden  Arbeiten  des  MQnch.  pharmacolog.  Institutes  keine 
Erwähnung  getan  wird,  soda^js  es  den  Anschein  gewinnt,  als  ob  die  Mitteilnng 
G.  Dreyer's  neu  und  originell  wäre.  Da  dieser  Versuch  die  Entdeckung  Anderer 
sich  selbst  zuzuweisen,  von  Neisser  und  Halberstädter  Unterstützung  fan*! 
inusste  zur  Wahrung  der  Priorität  dagegen  eingeschritten  werden:  Deutsch,  med. 
Wochenschrift  1904.  S.  579 ;  Münchener  med.  Wochenschrift  1904,  S.  714. 
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Name  der  Sabstanz 

Konzentration 

• 

Hell 

Dunkel 

Diazosschwarz 

1:1000 

Alle  lebend  n.  24  Std. 

ebenso 

Glvcinrot 

t» 

•« 

*« 

Nigrosin 

»♦ 

.»» 

»» 

Äthylrot 

1  :  80,000 

tot  nach  5  Min. 

tot  nach  IV«  Std. 

« 

1 :  100.000 

,.      .,     1  Std. 

9 

•» 

1  :  150,000 

„      „     lV2Std. 

»/4.,       ,.     4        . 

»• 

1 :  350,000 

»»      »>     *       >» 

% ..       ..     ö        „ 

»' 

1 :  400,000 

»♦                   »T              O                       ,| 

alle  nach  7  Std. 

lebend  n.   24       ,. 

d.Hälftetotn.24Std. 

tot  nach     36 

alle  nach  32  Std. 

Tersuche  mit  Inyertln. 

luvertinlosung  von  (',12  ^/^  wurde  in  2  Gläsern,  einem  durchsich- 
tigen und  einem  undurchsichtigen  9  Stunden  zerstreutem  Tageslichte 
ausgesetzt,  sodann  mit  lüprozentiger  Rohrzuckerlösung  ää  versetzt,  15 
Stunden  bei  Zimmertemperatur  im  Dunkeln  invertieren  gelassen  und  der 
gebildete  Invertzucker  im  Saccharimeter  bestimmt.  Die  Drehung  vor 
Beginn  der  Invertierung  ist  +  3^  20',  nach  vollendeter  Invertierung 
(berechnet)  —  0^54'.  Die  vollständige  Umwandlung  wird  bekanntlich 
auch  bei  sehr  langer  Einwirkung  des  Enzymes  nur  annähernd  erreicht. 

Analysenfehler :  +  15'.  Drehung  im  Saccbarimete 


Substanz  in  ^/o 

des  Zusatzes 

Hell 

Dunkel 

Bemerkung 

Alizarinblau  S. 

0,005 

+  1,35 

-f  10  32 

hemmt  die  Invertierung  im 

Äthylrot 

0.005 

—  0,10 

0,12 

Hellen  und  im  Dunkeln. 

Glyinrot 

0,005 

1,40 

10  20' 

NigToain 

0,005 

4-  0,10' 

+  0,10' 

Diazoschwarz 

0.005 

+  0,10' 

-fO,0 

Krystallviolett 

O.Olo/j, 

+  0,45' 

-f  0,25' 

ebenso. 

Die  Ergebnisse  sind  schlagend.  Sämtliche  Stoffe  haben  keine  sicher 
erkennbare  photodynamische  Wirkung  weder  auf  Paramaecien  noch  auf 
Enzyme.  Dabei  ist  hervorzuheben,  dass  die  Mehrzahl  dieser  Stoffe  zu 
den  dei*zeit  besten  Sensibilisatoren  gehört,  mithin  auch  eine  ganz 
hervorragende  biologische  Licht  Wirkung  erwarten  Hessen.  Da  dies  nun 
ganz  und  gar  nicht  zutrifft,  ist  man  zur  Aufstellung  folgender  Sätze 
berechtigt:  Die  von  mir  zuerst  (1900)  als  möglich  hervor- 
gehobene Erklärung  der  Wirkung  der  photodynamischen 
^fluoreszierenden)  Stoffe  durch  Sensibilisierung  ist  nicht 
zutreffend,  weil  experimentell  widerlegt. 
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Therapeutische  Yersache. 

In  den  merkwürdigen  und  so  intensiven  Wirkungen  der  fluores- 
zierenden  StoflFe  auf  Protozoen,  Enzyme  und  Toxine  lag  die  Aufforderung 
diese  Stoffe  auch  therapeutisch  zu  versuchen.  Die  raschesten  Aufschlüsse 
konnte  man  bei  Erkrankungen  der  Haut  erwarten.  Ich  habe  mich 
deshalb  mit  Privatdozent  Dr.  J  e  s  i  o  n  e  k  vereinigt  und  auf  der 
dennatologischen  Klinik  des  Krankenhauses  1.  J.  mit  Genehmigung  ihres 
Vorstandes  Prof.  Posselt  Versuche  ausgeführt. 

Zur  Zeit  des  Beginnes  (Februar  1903)  standen  hauptsächlich  die 
Stoffe  der  Fluoresceinreihe  als  experimentell  erprobt  zu  Gebote. 
Fluorescem  und  seine  Chlorsubstitutionsprodukte  waren  zu  wenig  intensiv 
und  allseitig  wirksam,  die  Jodsubstitutionsprodukte  von  vorneherein, 
wenigstens  für  tuberkulöse  und  luetische  Affektionen  auszuschliessen, 
weil  sie  stark  jodhaltig  sind.  Erythrosin  enthält  57,7 ^/^  Jod!  —  es 
hätte  erst  ein  langwieriger  Nachweis,  dass  keine  Jodwirkungen  statt- 
haben,  geführt  werden  müssen. 

So  blieb  nur  das  Bromderivat,  das  Eosin-Natrium.  Tierexperimente, 
ausgeführt  von  Jodlbauer,  brachten  zunächst  den  Nachweis,  da&> 
es  in  Mengen  von  0,1  pro  die  und  pro  Kilo  Tier  und  wahrschein- 
lich noch  höher  bei  subkutaner  Einverleibung  keine  toxischen  Neben- 
wirkungen zur  Folge  hat.  Die  darauf  folgenden  Versuche  an  Menschen 
bestätigten  dies.  Wahrscheinlich  sind  auch  noch  grössere  Dosen 
gut  ertragbar.  Etwas  Leibschmerzen  und  Durchfälle  treten  ab  und  zu 
auf  und  hängen  wohl  mit  der  nahen  chemischen  Verwandtschaft  des 
Eosin  mit  dem  Phenol-Phtalein  zusammen,  das  ja  neuerdings  unter  dem 
Namen  Purgen  als  Abführmittel  empfohlen  wird. 

Die  Ausscheidung  des  Eosins  erfolgt  bei  subkutaner  Injektion  beim 
Hunde  grösstenteils  unverändert,  in  Spuren  auch  bromfrei  als  Fluorescein : 
beim  Menschen  ist  dasselbe  der  Fall,  daher  auch  „Brom Wirkungen" 
z.  B.  Broraakne  niemals  beobachtet  wurde.  Per  os  verabreicht  wird  esi 
grösstenteils  als  Fluorescein  ausgeschieden,  also  offenbar  im  Darme  be- 
reits verändert. 

Die  Applikation  geschah  erstens  inPorm  von  Aufpinselungen. 
Je  nach  der  Eigenart  des  Falles  wurden  Lösungen  von  Konzentration 
5,0®/o— 0,OP/o  benutzt.  Die  hochkonzentrierten  haben  den  Vorteil,  dass 
das  Tieferdringen  der  Substanz  in  Folge  der  höheren  Konzentration  and 
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vielleicht  auch  in  Folge  einer  gewissen  Ätzwirkung  (I.  bis  IL  Grades 
nach  pharmakologischer  Einteilung)  erleichtert  wird.  Die  stark  ver- 
dünnten zeichnen  sich  dadurch  vorteilhaft  aus,  dass  ein  Abfangen  der 
fiuoreszenzerregenden  Strahlen  durch  die  als  Strahlenfilter  wirkenden 
imbibierten  oberen  Gewebsschichten  nicht  so  leicht  eintreten  kann. 
Die  zweite  Form  bildeten  Einspritzungen  in  das  erkrankte 
Gewebe,  (tropfenweise)  0, 1  — 1,0  prozentiger  Lösungen.  Vielfach 
endlich  wurden  auch  subkutane  Injektionen  gemacht,  meist 
0,1  pro  die. 

Lichtquelle  war  Sonnenlicht  oder  als  notdürftiger  Ersatz  Bogen- 
licht  von  25  Ampöre,  60  Volt. 


Earzinomatose  Affektionen. 

Zumeist  handelte  es  sich  um  jene  Form  des  Hautkrebses,  die  an 
sich  eine  nicht  ungünstige  Prognose  besitzt,  das  Llcus  rodens.  Davon 
wurden  4  Fälle  nach  5 — 6  Wochen  geheilt.  Die  Heilung  erfolgt  nicht 
durch  Narbenbildung,  sondern  dadurch,  dass  die  von  den  karzinomatösen 
Zellen  befreite  Geschwürsfläche  mit  gesunder  Epidermis  sich  überdeckt. 
Rezidive  sind  bisher  nicht  aufgetreten.  Ausser  diesen  Fällen  von  Kan- 
kroiden  wurde  noch  1  Fall  von  Homperlenkrebs  der  Lippe  und  ein 
Epitheliom  des  Präputiums  der  Heilung  zugeführt.  Bei  anderer  Form 
(Karzinom  der  Vulva,  Parotis,  Mamma)  sind  die  Versuche  noch  nicht 
soweit  gediehen,  um  ein  Urteil  abgeben  zu  können. 


Tuberkulose  Affektionen. 

Lupus  verhält  sich  verschieden.  Oberflächliche  Knötchen  und 
(Jeschwürsflächen  sind  durch  Aufpinselung  rasch  zum  Verschwinden  zu 
bringen.  Viel  langsamer  involvieren  sich  die  noch  mit  Epidermis  be- 
deckten und  tief  zwischen  Narbengewebe  sitzenden.  Hier  sind  intra- 
parenchymatöse Injektionen  am  Platze. 

Rezidive  resp.  das  Neuauftreten  von  Knötchen  neben  den  involvierten 
konnte  bisher  nicht  verhindert  werden.  Ähnlich  verhielten  sich  auch 
andere  tuberkulöse  Affektionen  der  Haut. 
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Luetische  Affektionen. 

Primäraffekte  gelangten  unter  Eosinbepinselung  auffallend  rasch 
2ur  Involution.  Sehr  auffallend  war  femer,  dass  die  Sekundärei-scheinungen 
sehr  verspätet  und  in  milder  Form  auftraten 

Sekundäraffektionen,  besonders  breite  nässende  Papeln 
{Condylomata  lata),  bilden  sich  rasch  zurück.  Sie  flachen  ab,  über- 
ziehen sich  mit  gesundem  Epithel  und  verheilen  unter  Zurücklassunij 
^ines  von  einem  Pigmentsaume  umzogenen  Flecken. 

Tertiär affektionen  verhielten  sich  wechselnd,  bald  über- 
raschend gut  beeinflussbar,  bald  ganz  resistent  bei  Bepinselung  und 
subkutaner  Injektion. 

Es  erhebt  sich  nun  die  Frage,  ist  diese  Beeinflussung  krankhafter 
Störungen  durch  das  Eosin  in  der  Tat  Wirkung  des  Eosins  +  I^i^*^^- 
also  photodynamische  Wirkung,  oder  ist  es  Wirkung  des  Eosins  als 
ijolche?  Kontrollversuche  an  3  Individuen  mit  Condylomata  lata, 
sämtlicli  mit  Eosin  bepinselt,  bei  jedem  eine  Partie  dem  Lichte  exponiert, 
die  andern  mit  photograpliischem  Dunkelpapiere  bedeckt,  haben  ergeben, 
dass  nur  die  mit  Eosin  +  Licht  behandelten  Bildungen  der  obenge- 
schilderten raschen  Rückbildung  zugeführt  werden.  Weitere  Kontrollen 
ergaben  sich  beim  Übergange  vom  Eosin  zu  anderen  fluoreszierenden 
< photodynamischen)  Stoffen.  Bei  der  Auswahl  derselben  sind  dieselben 
Gesichtspunkte  mafsgebend,  die  bereits  bei  der  Besprechung  der  Mög- 
lichkeit der  Behandlung  von  Diphtherie,  Tetanus  und  Schlangenver- 
giftung aufgestellt  wurden.  Es  sind  zur  Erzielung  von  Tiefenwirkung 
ceteris  paribus  solche  Substanzen  vorzuziehen,  welche  durch  die  tiefer 
eindringenden  weniger  brechbaren  Strahlen  zur  Fluoreszenz  enegt 
werden.  Eine  solche  Substanz  ist  zunächst  das  Methylenblau. 
Dieselbe  ist  von  anderen  Gesichtspunkten  aus  als  Arzneimittel  mehrfach 
empfohlen  worden,  u.  a.  auch  gegen  Malaria.  Es  dürfte  sich  bei 
diesem,  wie  auch  den  älteren  fluoreszierenden  Malaria-Parasitengiften 
(Chinin,  Phosphin,  Chinaldin)  verlohnen,  zu  prüfen,  ob  nicht  auch  hier 
<?ine  photodynamische  Wirkung  statthat,  d.  h.  Injektion  der  Substanz 
mit  folgender  allgemeiner  Lichtexposition  noch  bessere  Erfolge  enielt. 
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Disoussion. 

Herr  Seifert  (Würzburg): 

M.  H. ,  wenn  Sie  mir  einige  praktische  Bemerkungen  gestatten 
über  Beobachtungen,  die  wir  gemacht  haben  bei  diesem  Tappeiner- 
Jessionek 'sehen  Verfahren  —  so  wollen  wir  es  erst  einmal  nennen  — 
so  zeigt  sich  bei  Lupus  ganz  unzweifelhaft  eine  ganz  eminente  Einwirkung, 
und  zwar  hauptsächlich  bei  dem  klein  knotigen ,  an  der  Oberfläche  der 
Haut  gelegenen  Lupus  sowohl  als  beim  Lupus  exulcerans.  Bei  den  tiefer 
gelegenen  Lupus -Infiltraten,  die  insbesondere  im  Narbengewebe  sitzen,  ist 
das  Resultat  ein  weniger  günstiges. 

Wir  haben  etwa  12 — 15  Fälle  von  Lupus  vulgaris  behandelt.  Eine 
Photographie  habe  ich  leider  nicht  mitbringen  können.  Nach  etwa  sechs- 
bis  achtwöchentlicher  Behandlung  sind  einzelne  Fälle  vollständig  geheilt, 
bei  anderen  Fällen,  bei  den  sogenannten  ulcerierten  Formen,  ist  wenigstens 
«?ine  deutliche  Tendenz  zur  Heilung  eingetreten.  Aber  auch  bei  anderen 
Krankheitsformen,  insbesondere  bei  der  Sykosis  non  parasitaria  hat  sich 
ein  sehr  merkbarer  Heilungseinfluss  gezeigt,  etwas,  was  wir  bei  anderen 
Behandlungsmethoden  nie  gesehen  haben.  Wenn  man  einem  Menschen,  der 
an  einer  Sykosis  non  parasitaria,  also  der  kokkogenen  Form  leidet,  dessen 
ganzes  Gesicht,  die  Augenbrauen  mit  Pusteln  bedeckt  sind,  mit  Öprozentiger 
Eosinlösung  pinselt,  so  sieht  man  nach  zwei  bis  drei  Tagen,  dass  das 
entzündliche  Infiltrat  in  einer  ganz  eigentümlichen  Weise  zurückgeht,  dass 
die  Pusteln,  die  vorher  eine  ziemliche  Grösse  hatten,  kleiner  werden,  dass 
das  eitrige  Infiltrat  in  einer  ganz  eigentümlichen  Weise  resorbiert  wird,  die 
Haare  sich  sehr  leicht  epilieren  lassen,  dass  der  ganze  Prozess  in  einer 
sehr  günstigen  Weise  beeinflusst  wird. 

In  Bezug  auf  die  praktische  Durchführbarkeit  der  Methode  lässt  sich 
besonders  das  sagen,  dass  für  die  ambulatorische  Behandlung  derartiger 
Krankheitsprozesse  diese  Behandlungsmethode  ganz  gut  zu  empfehlen  ist, 
wenn  auch  die  eigentümliche  Verfärbung  eine  ziemlich  auffallende  ist.  Wir 
haben  übrigens  gefunden,  dass  auch  bei  unseren  Leuten  vom  Lande  sowohl 
bei  weiblichen  wie  bei  männlichen  Individuen,  die  stark  rote  Farbe 
verhältnismässig  wenig  unangenehm  empfunden  wird,  und  man  kann  bei 
solchen  Krankeitsprozessen  auch  eine  gewisse  Demonstration  an  seinen 
Patienten  machen.  Es  wird  vielleicht  auch  Diejenigen,  die  noch  nicht 
bisher  Versuche  gemacht  haben,  interessieren :  es  geht  diese  Eosinfärbung 
verhältnismäfsig  sehr  leicht  zurück  durch  Waschungen  mit  Benzin,  und 
wenn  z.  B.  jemand  am  Sonntag,  um  in  die  Kirche  zu  gehen,  oder  am 
Samstag  sein  Gesicht  frei  haben  will,  so  kann  man  ihn  des  Morgens  mit 
Benzin  abwaschen,  so  dass  er  einen  Tag  wenigstens  menschlich  aussieht, 
und  die  übrigen  Tage  kann  er  wieder  mit  Eosin  sich  behandeln  lassen. 
Gerade  für  die  ambulatorische  Behandlungsmethode  ist  diese  auffällige 
Behandlungsmethode  gar  nicht  so  sehr  unangenehm,  als  es  vielleicht  bei 
diesen  eklatanten  Farben  auf  den  ersten  Anblick  scheinen  möchte.  Ich 
glaube,  dass  wir  diese  Behandlungsmethode  als  ausserordentlich  wichtige 
Bereicherung  der  ganzen  Dermatotherapie  bezeichnen  können. 


XXIII. 

über  den  Znsammenhang  physiko-ehemisclier  Sägen- 
Schäften  nnd  arzneiliclier  Wirkung. 

Von 

Dr.  Wolfgang  Pauli  (Wien.) 

Hochansehnliche  Versammlung! 

In  der  Anwendung  der  physiko-chemischen  Betrachtungsweise  für 
Fragen  der  Pharmakodynamik  liegt  ein  kaum  ennessliches,  gegen- 
wärtig erst  zum  kleinsten  Teile  von  gangbaren  Wegen  durchsetztes 
Stück  medizinischer  Wissenschaft  vor  uns.  Wenn  ich  es  w^age.  unter 
solchen  Umständen  auch  im  Kreise  der  Kliniker  über  einigen  diesem 
Gebiete  entnommene  Fragen  zu  sprechen,  deren  Bearbeitung  mich  in 
den  letzten  Jahren  beschäftigt  hat,  so  darf  ich  manches  Argument  tiir 
ein  solches  Vorgehen  ins  Treffen  führen.  Wie  bereits  unt-er  anderem 
durch  die  Studien  von  H.  Mever  und  0 verton  über  die  Theorie  der 
Narkose,  durch  die  Arbeit  von  Straub  über  die  Giltigkeit  des  Massen- 
wirkungsgesetzes für  die  Verteilung  der  Alkaloide  im  Organismus,  s«) 
hat  sich  auch  in  unserem  Falle  gezeigt,  dass  erst  die  physiko-chemisohe 
Methode  das  für  den  Arzt  unentbehrliche,  tiefere  Verständnis  annei- 
licher  Wirkungen  ermöglicht.  Dazu  kommt  noch  die  wohl  gegründete 
Aussicht,  auf  diesem  Wege  fortschreitend  Aufklärungen  über  Wesen 
oder  wichtige  Begleiterscheinungen  konstitutioneller  Veränderungen  zn 
erlangen,  die  von  jeher  ein  Lieblingsproblem  des  Internisten  gebildet 
haben. 

Die  folgenden  Darlegungen  sollen  sich  auf  die  Rolle  der  Salzjonen 
beschränken,  jener  elektrisch  geladenen  Bestandteile  salzartiger  Ver- 
bindungen, in  welche  diese  in  wässeriger  Lösung  zerfallen.  W^ir  wissen, 
dass  in  der  Konzentration  der  Körpersäfte  die  mineralischen  Stoffe  zum 
allergrössten  Teile  nur  als  Jonen  existieren.  Das  gleiche  gilt  für 
viele  zu   arzneilichen  Zwecken   eingeführte  Metall-  oder  Alkaloidsahe. 
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Andere  pharmakologisch  wichtige  Substanzen,  die  kaum  in  wässeriger 
Lösung  jonisieren,  wie  die  Ester,  können  im  Organismus  in  jonisier- 
bare  Form  übergeführt  werden.  Bei  dieser  vielseitigen  Bedeutung  der 
allgegenwärtigen  Salzjonen  war  es  zunächst  von  grösstem  Werte  zu 
einer  der  experimentellen  Prüfung  zugänglichen  Vorstellung  über  die 
Angriffspunkte  der  Jonen  im  Tierkörper  zu  gelangen.  Von  allen  Be- 
standteilen des  Protoplasmas  zeigen  nun  die  Proteine  die  auffallendsten 
Beziehungen  zu  den  Salzen.  Ihre  verschiedenen  Zustandsänderungen, 
wie  Lösung,  Fällung,  Koagulation  durch  Hitze  sind  an  die  Mitwirkung 
von  Salzen  gebunden  und  es  galt  daher  zunächst  eine  genauere 
Kenntnis  von  der  Bedeutung  der  Salzjonen  für  diese  Zustandsänderungen 
zu  erlangen, 

Die  Neutralsalze  der  Alkalimetalle,  des  Ammonium  und  Magnesium 
bieten  für  dieses  Studium  insofeme  die  einfachsten  Verhältnisse  dar, 
als  aus  den  von  ihnen  erzeugten  Eiweissfällungen  durch  Dialyse  des 
Salzes  das  Eiweiss  fast  unverändert  wieder  gewonnen  werden  kann.  Die 
wichtigsten  Gesetze  far  diese  umkehrbaren  oder  reversiblen  Zustands- 
änderungen lauten:  Ordnet  man  die  Salze  nach  ihrem  Fällungswerte, 
so  kehrt  für  jedes  Metalljon  die  gleiche  Reihenfolge  der  Säurejonen 
und  ebenso  für  jedes  Säure-  oder  Anjon  dieselbe  Ordnung  der  Katjonen 
wieder.  Es  setzt  sich  also  die  fällende  Wirkung  eines  Salzes  aus  dem 
Effekte  seiner  Jonen  zusanmien  und  diese  Joneneigenschafben  sind  in 
weitem  Mafse  von  einander  unabhängig. 

Ein  zweites  Gesetz  bezieht  sich  auf  die  Art  der  Jonenwirkung.  Es 
zeigte  sich,  dass  die  Salzjonen  bei  den  Zustandsänderungen  der  Proteine 
antagonistisch  wirken,  das  eine  fällend,  das  andere  lösend  und  je  nach 
dem  Überwiegen  des  Einflusses  des  einen  oder  anderen  Jons  ist  das 
betreffende  Salz  ein  Fällungsmittel  oder  es  hemmt  die  Ausflockung  von 
Eiweiss.  Für  den  Wirkungswert  der  Salzjonen  besteht  die  folgende 
Reihe  r 
K  a  t  j  0  n  e  n  geordnet  nach  abnehmendem 

Fällungs  vermögen:  Natrium,  Kalium,  Ammonium, 

Magnesium. 
Anjonen  geordnet  nach  zunehmendem 

Hemmungsvermögen:   Sulfat,  Citrat,  Tartrat,  Azetat, 

Chlorid,  Nitrat,  Bromid,  Jodid, 

Bhodanid. 
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Für  das  Verständnis  der  späteren  Ausführungen  ist  es  erforderlich, 
noch  kurz  auf  die  Beziehungen  der  Erdalkalijonen  zu  den  Eiweisskörpem 
einzugehen. 

Die  von  Salzen  der  alkalischen  Erden  bewirkten  Eiweissnieder- 
schläge  sind  in  dem  Sinne  irreversibel,  als  die  Beseitigung  einmal  ent- 
standener Fällungen  schwierig  ist  und  kaum  mehr  zu  imverändertem 
Ei  weiss  zurückführt  Die  Einwirkung  von  Calcium,  Strontium  und 
Barvum  ist  in  hohem  Grade  durch  die  Anwesenheit  anderer  Jonen 
bestimmt.  Auch  hier  wirken  die  Jonen  zugesetzter  Alkalisalze  einander 
entgegen  nur  umgekehrt  wie  bei  reinen  NeutralsalzföUungen.  Die 
Niederschlagsbildung  durch  Erdalkalien  wird  durch  Anjonen  befördert, 
durch  Katjonen  gehemmt.  Dabei  ordnen  sich  die  Anjonen  nach  ihrer 
Fällungsbegünstigung  steigend  in  der  Reihe: 

Azetat,  Chlorid,  Nitrat,  Bromid,  Jodid,  Rhodanid;  und  die 
Katjonen  abnehmend  nach  ihrem  Lösungsvermögen  in  der  Folge:  Mg, 
NH„  K,  Na. 

Es  steht  nun  der  Annahme  nichts  entgegen,  dass  auch  im  lebenden 
Organismus  die  eiweissartigen  Plasmabestandteile  den  AngriflFspunkt 
für  die  Jonenwirkung  darstellen  und  diese  AuflFassung  lässt  sich  nicht 
nur  durch  mannigfache  Erfahrungen  stützen,  sondern  hat  sich  auch 
heuristisch  bewährt. 

Vor  allem  gelten  die  zwei  Hauptgesetze  der  Eiweissfällung,  die 
additive  und  die  antagonistische  Jonenwirkung  auch  für  die  physiolo- 
gischen Eigenschaften  der  Salzjonen.  So  besitzen  einerseits  alle  Katjonen 
gemeinsame  Züge  in  der  physiologischen  Wirkung,  indem  sie  mehr 
oder  minder  die  Erregbarkeit  von  Nerven  und  Muskeln  steigern,  die 
Darmtätigkeit  bis  selbst  zur  Entstehung  einer  Gastronenteritis  anregen 
und  den  Blutdruck  meist  deutlich  erhöhen.  Die  eiweisslösende  und 
parallel  damit  die  physiologische  Anjonenwirkung  tritt  andererseits  nnaso 
merkbarer  hervor,  je  tiefer  wir  in  der  obigen  Reihe  der  Säurejonen 
herabsteigen.  Die  eiweissfallenden  Salze  wie  Sulfate,  Citrate,  Tartrate 
mit  den  überwiegenden  Metalljoneneigenschaften  sind  auch  Abführmittel, 
die  folgenden  Verbindungen,  vor  allem  Nitrate,  Bromide,  Jodide  und 
Rhodanide  zeigen  die  Anjoneneigenart,  sie  wirken  sedativ  und  merklich 
blutdruckerniedrigend.  Auch  prägt  sich  ihre  Verwandtschaft  durch  über- 
einstimmende   Nebenwirkungen,    Akne    und  Schnupfen,    aus.    Für  das 
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Khodan  waren  sogar  die  pharmakologischen  Beziehungen  aus  der 
obigen  Gruppierung  erschlossen  und  am  Krankenbette  bestätigt  ge- 
funden worden. 

Das  experimentelle  Studium  der  ßhodanwirkung  hat  sich  auch 
weiterhin  als  fruchtbar  erwiesen,  indem  ßhodan  als  Endglied  der 
Anjonenreihe  die  spezifischen  Anjoneneigenschaften  besonders  rein  beob- 
achten lässt.  Zunächst  kann  man  es  mit  Eifolg  verwenden,  mn  die 
physiologischen  Beziehungen  der  Salze  und  Ester  genauer  kennen  zu 
lernen.  Zwischen  den  stark  jonisierten  Salzen  und  den  kaum  dissoziie- 
renden Estern,  die  Säurealkoholverbindungen  darstellen,  besteht  im 
allgemeinen  ein  grosser  Unterschied  in  der  Fähigkeit  in  Zellen  einzu- 
dringen. Während  die  letzteren  nach  den  umfassenden  Forschungen 
0  verton 's  infolge  ihrer  Löslichkeit  in  den  ZelUipoiden :  Lecithin» 
(.Cholesterin  etc.  —  leicht  in  das  Innere  der  Zellen  gelangen,  treten 
Salze  nur  schwer  in  das  Protoplasma  ein.  Da  jedoch  die  Ester  im 
()rganismus  verseift  werden,  wobei  schliesslich  die  Anjonen  der  be- 
treflFenden  Säure  in  Freiheit  kommen,  so  wäre  unter  gunstigen  Um- 
ständen auch  nach  Eingabe  von  Estern  eine  physiologische  Jonenwirkung- 
zu  erwarten.  Eine  solche  wird  aber  nur  dann  hervortreten  können» 
wenn  in  einem  leicht  spaltbaren  Ester  ein  Anjon  von  charakteristischen, 
physiologischen  Eigenschaften  und  genügender  Wirksamkeit  enthalten 
ist,  sonst  verdecken  die  allen  Estern  gemeinsame  narkotische  und  Kreis- 
laufwirkung das  Vergiftungsbild.  Untersucht  man  vergleichsweise 
Rhodannatrium  und  den  Amylester  der  Rhodanwasserstoffsäure,  dann 
findet  man  in  beiden  Fällen  eine  typische  Rhodanver- 
giftung.  Eine  sorgfältige  Analyse  lehrt,  dass  eine  solche  aus  einer 
Blutdrucksenkung  infolge  Herabsetzung  der  Energie  des  Herzmuskels, 
einer  folgenden  Drucksteigerung  durch  Erregung  der  Gefässzentren  luid 
starker  vorwiegend  zentraler  Vagusreizung  zusammengesetzt  ist.  Während 
jedoch  beim  mittelgrossen  Hunde  schon  2 — 3  Tropfen  vomRhodan- 
ester,  intravenös  beigebracht,  eine  fondroyante,  tödliche  Vergiftung 
erzeugen  können,  müssen  zu  demselben  Zwecke  vom  Rhodannatrium 
acht  und  selbst  zehn  Gramm  in  den  venösen  Kreislauf  geschafft 
werden.  Dieser  enorme  Unterschied  in  der  Giftigkeit  zeigt,  dass  bei 
der  Amylrhodanidvergiftung  der  Ester  infolge  seiner  Lipoidlöslichkeit 
leicht  in  das  Zellinnere  gelangt  und  dort  am  eigentlichen  Orte  der 
Wirkung  aus  ihm  Anjonen  frei  gemacht  werden,  während  dieselben  als 
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fertige  Produkte  der  Salzdissoziation  nur  schwer  in  die  Zellen  driogen. 
wobei  der  Körper  mit  einem  grossen  Überschusse  beladen  werden  muss. 

In  derselben  Weise  lassen  sich,  wie  ich  glaube,  zahlreiche  Bei- 
spiele in  der  Pharmakologie  verstehen,  bei  denen  ein  beliebiges  Alkohol- 
radikal in  esterartiger  Verbindung  mit  der  Säure  zur  Herstellung  einer 
bestimmten  Wirkung  erforderlich  ist.  Das  Alkyl  fördert  dabei  nur  den 
leichten  Transport  der  Substanz  in  das  Zellinnere,  das  verkettete  Anjon 
bleibt  das  wirksame  Prinzip.  So  ist  das  Kokain  ein  Methylester  des 
Benzoylekgonin,  einer  substituierten  Tropinkarbonsäure.  Das  Benzoylek- 
gonin,  der  eigentliche  Träger  der  Wirkung,  ist  aber  zwanzigmal 
weniger  giftig  als  sein  Ester,  das  Kokain,  und  entbehrt  der  anästhe- 
sierenden Eigenschafben  des  letzteren.  Erst  durch  die  Veresterung  mit 
«inem  beliebigen  Alkohol  wird  die  Kokainwirkung  erzeugt.  Die  ester- 
artige Verkettung  ist  anscheinend  überhaupt  die  Conditio  sine  qua  non 
eines  brauchbaren  Anästhetikums,  dessen  wirksame  Anjonen  in  die 
sensiblen  Nervenendigungen  eintreten  müssen.  Einhorn  fand  in  der 
Tat,  dass  eine  überaus  grosse  Zahl  von  zyklischen  und  heterozyklischen 
Estern  lokale  Anästhesie  hervorrufen  und  konnte  in  den  Orthoformen. 
welche  Methylester  von  Amidooxybenzoesäuren  sind,  und  im  Nirvanin, 
der  Diäthylglykokollverbindung  des  Orthoforms,  wertvolle  Ersatzmittel 
des  Kokains  schaffen.  Auch  das  Eukain  und  Anästhesin  sind  Ester. 
das  letztere  ein  solcher  der  p-Amidobenzoesäure.  Ohne  an  der  Wirkung 
unmittelbar  beteiligt  zu  sein,  kann  die  Bindung  eines  Alkyles  erst  eine 
solche  ermöglichen,  indem  nur  dann  das  wirksame  Säureradikal  in  ge- 
nügender Konzentration  zu  seinen  Angriffspunkten  gelangt.  So  ist  das 
Arekaidin,  chemisch  eine  Methyltetrahydronikotinsäiure,  physiologisch 
kaum  wirksam,  während  ihr  Methylester,  das  Arekolin,  den  toxischen 
Bestandteil  der  Arekanuss,  darstellt. 

Die  Zahl  dieser  Beispiele  liesse  sich  leicht  vermehren,  hier  möge 
nur  noch  darauf  hingewiesen  werden,  dass  auch  die  Wirksamkeit  von 
Metalljonen  unter  Umständen  durch  Bindung  an  Alkoholradikale  auf  die 
gleiche  Art  gesteigert  werden  kann,  wie  die  von  Säurejonen.  So  ge- 
lingt es  mit  Zinntriäthyl-,  Quecksilberäthyl-  und  Bleitriäthylverbindungeu 
akuteste  Metallvergiftungen  im  Tierexperimente  zu  erzeugen. 

Neben  dieser  durch  Veresterung  zustandekommenden  Beeinflussung 
der  Jonenwirkung,  die  auf  der  Zusammensetzung  des  Zellplasmas  aa:^ 
lipoidem  und  proteoidem  Materiale  beruht,  gibt  es  noch  einen  zweiten 
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Weg,  die  spezifischen  Eigenschaften  mancher  Salzjonen  abzustufen, 
nämlich  durch  ihre  Kombination  mit  anderen  Jonen.  Als  Paradigma 
dafür  kann  das  Verhalten  der  Erdalkalien  zu  Eiweiss  bei  Gegenwart 
von  Neutralsalzen  der  Alkalimetalle  dienen.  Wie  ein  Blick  auf  die 
obige  Tabelle  lehrt,  kann  man  die  ErdmetalleiweissfäUungen  durch  zu- 
gesetzte Alkalijonen  henomien,  durch  beigefügte  Anjonen,  an  ihrer  Spitze 
das  Rhodan,  begünstigen.  Es  besteht  somit  die  Möglichkeit,  dass  auch 
im  Tierkörper  bei  passender  W^ahl  der  Versuchsbedingungen  ein 
physiologischer  Antagonismus  zwischen  einwertigen  Katjonen 
und  den  Erdalkalien  sowie  eine  synergistische  Wirkungs- 
steigerung der  Anjonen  durch  Calcium,  Strontium  und  Baryum  auf- 
zufinden wäre.  Diese  aus  der  Analogie  von  Beagensglas versuchen  und 
manchen  Vorgängen  im  lebenden  Organismus  geschöpfte  Vermutung 
konnte  durch  das  Experiment  zur  Gewissheit  erhoben  werden. 

Hält  man  Tiere  unter  einer  mittelgradigen  Khodanwirkung,  welche 
bei  kräftiger  regelmäfsiger  Herzarbeit  mit  VaguseiTegung  und  Reizung 
der  Gefässzentren  einhergeht,  dann  gelingt  es  mit  sonst  kaum  und  stets 
nur  im  Sinne  einer  Kräftigung  des  Herzens  wirkenden  Baryumgaben 
ohne  vorausgehende  Drucksteigerung  sofortigen  Herzstillstand  zu  er- 
zeugen. Ein  solcher  Herztod  kann  unter  Umständen  bei  einem  mittel- 
grossen Hunde  schon  nach  Einspritzung  von  5  mg  Baryumchlorid  ein- 
treten. Da  dieser  EflFekt  ebenso  am  völlig  atropinisierten  Herzen  und 
auch  bei  Ausschaltung  des  grossen  Kreislaufes  und  der  Nervenzentren 
zu  erzielen  ist,  handelt  es  sich  wohl  um  eine  direkte  Einwirkung  auf 
das  Herz.  Das  Baryum,  welches  durch  eine  eminente  Affinität  für 
Herz-  und  Gefössmuskulatur  ausgezeichnet  ist,  vermag  in  der  gleichen 
Weise  wie  beim  Eiweissversuche  in  der  Eprouvette  von  den  umgebenden 
Khodanjonen  sofort  sojche  Mengen  an  die  Herzsubstanz  zu  verketten, 
dass  es  zur  akuten,  tödlichen  Rhodanvergiftung  kommt.  Mit  wie  kleinen 
Mengen  Rhodan  Herzlähmung  hervorzurufen  ist,  wenn  es  nur  an  seinen 
Angriffspunkt  innerhalb  der  Zellen  gelangt,  das  hatten  schon  die  früheren 
Versuche  mit  dem  Rhodanester  dargetan.  In  dem  gleichen  Sinne  wie 
Baryum  nur  infolge  ihrer  geringeren  Affinität  zum  Herzfleisch  erst  in 
grösseren  Dosen  wirken  Calcium  und  Strontium. 

Der  nach  unserem  Prinzipe  eines  gewissen  Parallelismus  in  Ver- 
halten von  totem  und  Körpereiweiss  abgeleitete  physiologische  Antagonis- 
mus mancher  Jonen  ist  bereits   auf  anderem  Wege   von   dem    hervor- 
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ragenden,  amerikanischen  Physiologen  J.  L  o  e  b  entdeckt  und  von  seinen 
zahlreichen  Schülern  unter  den  mannigfaltigsten  Verhältnissen  wieder- 
gefunden worden.  Hier  kaun  nur  flüchtig  dieser  Untersuchungen 
gedacht  werden.  Ihre  harmonische  Zugehörigkeit  zu  unseren  eigenen 
und  ihre  Unterordnung  unter  das  gemeinsame  Prinzip  ist  jedoch  leicht 
erkennbar.  Den  Ausgangspunkt  für  die  Forschungen  Loeb's  bildete 
die  Frage  nach  der  Bedeutung  der  Jonenmischung  im  Seewasser  für 
die  Lebensvorgänge  mariner  Tiere.  Es  ergab  sich  dabei  eine  grosse 
Übereinstimmung  im  Joneneinflusse  sowohl  auf  Entwickelungsvorgänge. 
als  auch  auf  Muskel-  und  Nerventätigkeit.  Ein  interessantes  Beispiel 
bietet  die  Entwickelung  der  Eier  von  Fundulus,  einem  kleinen  Knochen- 
fische, die  ebenso  im  Seewasser,  wie  in  destilliertem  Wasser  möglich 
ist.  Werden  diese  Eier  nach  eben  erfolgter  Befruchtung  in  eine  Koch- 
salzlösung von  gleichem  Gehalte  wie  Seewasser  gebracht,  so  gehen 
sie  nach  wenigen  Stunden,  ohne  sich  weiter  zu  entwickeln,  zugrunde. 
Fügt  man  jedoch  der  Kochsalzlösung  kleine  Mengen  eines  Calcium- 
salzes  hinzu,  die  auch  im  Meerwasser  enthalten  sind,  so  kommt  es  zur 
Bildung  normaler  Embryonen.  Ebenso  ist  reine  Chlornatriumlösung  fiir 
die  reifen  Tiere  giftig  und  wird  gleichfalls  durch  Calciumzusatz  ent- 
giftet. Lehrreich  sind  die  Jonenwirkungen  auf  die  rhythmischen 
Kontraktionen  der  Schwinmiglocke  von  Medusen.  In  reiner  Kochsalz- 
lösung wird  dieselbe  auch  nach  operativer  Entfernung  des  Zentral- 
nervensystemes  zu  kräftigen  Zusammenziehungen  angeregt,  die  jedoch 
sofort,  wie  im  Seewasser,  unterbleiben,  sobald  der  Lösung  gewisse 
Katjonen  wie  Calcium  oder  Strontium  zugegeben  werden.  In  ähnh'cher 
Weise  wird  die  Giftwirkung  von  Kochsalz  auf  den  Herzmuskel,  seine 
erregende  Wirkung  auf  den  ausgeschnittenen  Froschmuskel  durch  Calcium 
oder  Strontium  aufgehoben. 

Ralph  S.  Lillie  konstatierte  einen  analogen  Antagonismus  der 
Katjonenwirkung  auf  die  Flimmerbewegung.  MacCallum  zeigt«  im 
Tierversuche,  dass  die  Wirkung  abführender  Natriumsalze,  die  als 
Metalljoneneffekt  zu  betrachten  ist,  durch  Calciumbeigabe  gehemmt 
werden  kann.  Ma  rtin  Fisch  er  konnte  dartun,  dass  eine  diu"ch  Infusion 
von  Natriumsalzen  am  Kaninchen  erzeugte  Glykosurie  durch  Calcium- 
zusatz zu  unterdrücken  ist  und  nach  Brown,  der  dieselbe  Tatsache 
unabhängig  autfand,  kann  das  Calcium  mit  dem  gleichen  Erfolge  durch 
Strontium  ersetzt  werden. 
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Dass  auch  die  wechselseitigen  Beziehungen  der  Anjonen  nach  ähn- 
lichen Gesetzen  im  Tierleibe  und  ausserhalb  desselben  geregelt  werden, 
geht  unter  anderem  aus  Untersuchungen  T  o  r  a  1  d  Sollmann 's  hervor. 
Wie  dieser  bei  seinen  Studien  über  Diurese  feststellte,  ist  die  Ver- 
rlrängTing  von  Chlorjonen  aus  dem  Körper  unter  dem  Einflüsse  anderer 
Jonen  und  ihre  Abscheidung  im  Harne  in  weitem  Mafse  von  der  gleich- 
zeitig sezernierten  Wassermenge  unabhängig.  Durch  Nitrat,  Jodid  und 
Rhodanid  werden  die  Chloride  prozentisch  im  Harne  vermehrt,  durch 
Azetat,  Phosphat  und  Sulfat  vermindert.  Man  erkennt  unschwer  in 
dieser  Gruppierung  unsere  Reihenfolge  wieder,  nach  welcher  diese 
Anjonen  auf  die  EiweissstoflFe  reagieren.  Die  zweite  Gruppe  wirkt 
schwächer,  die  erste  stärker  als  die  Chlorjonen  den  Beziehungen  der 
Alkalijonen  und  Proteine  entgegen. 

Nach  dem  hier  vorgebrachten  wird  man  wohl  bereit  sein,  zuzu- 
geben, dass  heute  schon  ein  nicht  gering  zu  achtendes  Material  vor- 
^iögt,  jene  AuflFassung  weiter  zu  begründen,  die  als  Prinzip  der  viel- 
fachen Analogie  kolloidaler  Zustandsänderungen  und  der  Vorgänge  in 
der  lebendigen  Substanz  bezeichnet  werden  kann.  Es  wäre  jedoch  un- 
berechtigt, zu  verlangen,  dass  ein  solches  Prinzip  auf  biologischem 
Tfebiete  bis  in  das  Kleinste  quantitative  Geltung  besitzen  müsse  Viel- 
mehr unterliegt  es  durch  die  grosse  Mannigfaltigkeit  der  lebendigen 
Substanz,  die  von  Art  zu  Art,  von  Organ  zu  Organ  variirt,  ver- 
schiedenen Abänderungen.  Während  im  Reagensglasversuche  mit  Hühner- 
eiweiss  Calcium,  Strontium  und  Baryum  in  ihrem  Verhältnisse  zu 
Rhodan  fast  uniform  erscheinen,  zeigt  sich  im  physiologischen  Experimente 
am  Herzen  die  synergistische  Funktion  des  Baryum  am  auffalligsten 
und  ähnlich  fand  L  o  e  b  bei  verschiedenen  Seetieren  individuelle  Jonen- 
beziehungen zu  den  Entwickelungs-  und  Erregungsvorgängen.  Dennoch 
tritt  überall  bald  deutlicher,  bald  mehr  verdeckt  die  allgemeine  Gesetz- 
mäfsigkeit  hervor,  gleich  einer  leitenden  Melodie,  und  wer  sich  diese 
einmal  eingeprägt,  dem  erklingt  sie  immer  vernehmbar  aus  den  unge- 
zählten Variationen  der  Wirklichkeit. 


26' 
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DiscuBBion. 

Herr  Franz  Müller  (Berlin): 

M.  H.,  ich  möchte  nur  kurz  Ihre  Aufmerksamkeit  auf  eine  merk- 
würdige Beobachtung  richten,  die  sich  vollkommen  den  Tatsachen  ^n- 
schliesst,  die  der  Herr  Vortragende  Ihnen  mitgeteilt  hat. 

Vor  etwa  einem  halben  Jahre  haben  Herr  Professor  A.  Löwy  and 
i  ch  Versuche  mitgeteilt  über  die  anästhesierende  Wirkung  eines  Mittels, 
das  sonst  zu  anderen  Zwecken  empfohlen  wurde,  des  Yohimbins,  eines 
Alkaloids.  Wir  wissen,  dass  das  Alkaloid  Yohimbin  ein  Methylester  ist, 
und  es  ist  nun  genau  so  wie  bei  den  Eocainverbindungen  dieselbe  Gesetz- 
mäfsigkeit,  dass  der  Methylester  anästhetisch  wirkt,  während  das  sogenannte 
Noryohimbin,  die  zugehörige  Säure,  nicht  mehr  anästhetisch  wirkt. 


XXIV. 

I 

über  einen  nenen  Apparat  znr  Sanerstoffanalyse 

des  Blntes. 

Von 

Dr.  Franz  MllUer  (Berlin). 


M.  H. !  Wenn  ich  mir  erlaube,  Ihnen  hier  einen  Apparat  zu  zeigen, 
welcher  der  Sauerstoffanalyse  ini  Blute  dient,  so  geschieht  dies  in  der 
sicheren  Voraussicht,  dass  Sie  mit  mir  derselben  Ansicht  sind,  dass 
die  grundlegenden  Blutgas-Üntersuchungsmethoden  von  Pflüg  er  und 
anderen  noch  viel  zu  wenig  Eingang  in  die  menschliche  Klinik  gefanden 
haben,  wie  ich  glaube  aus  dem  Grunde,  weil  diese  Methoden  ein  Mafs 
von  Exaktheit  erfordern,  ein  Mafs  von  Arbeitsaufwand  und  Kosten,  wie 
sie  eine  Klinik  wohl  sehr  schwer  wird  aufbringen  können. 

Ich  zeige  Ihnen  hier  den  Apparat^),  welcher  nach  dem  Prinzipe 
von  Haidane,  dem  physiologischen  Chemiker  der  Universität  Oxford, 
hergestellt  ist.  H  a  1  d  a  n  e  hat  gefunden,  dass,  wenn  man  sauerstoffhaltiges 
Blut  mit  Ferricyankalium  zusammenbringt,  der  Sauerstoff  gasförmig 
in  Freiheit  gesetzt  wird.  Versuche  von  Hfifner  machten  es  unwahr- 
scheinlich, dass  die  Gesamtmenge  des  Sauerstoffes  auf  diese  Weise  gas- 
förmig in  Freiheit  gesetzt  werden  könnte,  und  auch  wir,  Herr  Professor 
Zuntz,  Herr  Professor  Löwy  und  ich,  glaubten  zuerst  durchaus  nicht, 
durch  dieses  Verfahren  eine  Methode  finden  zu  können,  um  der  Pumpe 
eventuell  zu  entraten. 

Unsere  Voraussicht  ist  glücklicherweise  widerlegt  worden.  Auf 
Grund  von  36  Doppelbestimmungen  an  Blut,  das  teils  mit  diesem  Apparate, 
teils  mit  der  Blutgaspumpe  nach  Pflüger  entgast  worden  ist,  kann 
ich  Ihnen  diesen  Apparat  jetzt  hier  vorführen,  und  mit  gewissen  Ein- 
schränkungen sagen,  dass  er  gestattet,  eine  Blutgasanalyse  ebenso  sicher 
auszuführen,  wie  die  Pflüger'sche  Pumpe. 


1)  Der  Apparat  ist  von  C.  Richter,  Johaniiisstrasse  18,  Berlin  N,  angefertigt 
and  dort  vorrätig. 
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Ich  will  mich  hier  nicht  weiter  auf  die  genaue  Beschreibung  des 
Apparates  einlassen.  Es  ist  mir  die  Möglichkeit  gegeben,  Ihnen  den- 
selben morgen  früh  im  Pharmakologischen  Institute  des  Herrn  Geheimrat 
Böhm  in  einem  Versuche  am  Tiere  vorzufuhren,  und  ich  bitte  di»^ 
Herren,  die  sich  dafür  interessieren,   sich  den  Versuch  dort  anzusehen. 

Zunächst  war  es  unsere  Sache,  festzustellen,  ob  man  ebenso  eiakt 
wie  mit  der  Blutgaspumpe  Parallelbestimmungen  von  mit  Sauerstoff 
gesättigtem  defibrinierten  Blute  würde  ausführen  können.  In  vielen 
Versuchen  hat  sich  herausgestellt,  dass  die  Abweichungen  in  maxini" 


1/     0 

/2 


Iq  betragen. 


Das  zweite  Erfordernis  war,  eine  Möglichkeit  zu  linden,  um  nicht 
nur  Blut,  das  mit  Sauerstoff  völlig  gesättigt  ist,  der  Untersuchung 
zugänglich  zu  machen,  sondern  auch  solches,  das  etwa  mit  Stickstoff 
oder  sonst  einem  sauerstoffärmeren  Gasgemische  in  Spannungsausgleieli 
gesetzt  war.  Dies  geschieht  mit  Hilfe  des  sehr  handlichen  Loewv- 
schen  Tonometers,  den  ich  auch  im  Pharmakologischen  Institute  demon- 
strieren werde.  Kurz  gesagt:  Auch  dieses  nicht  vollkommen  gesättigte 
Blut  ergab  ebenso  exakte  Resultate  in  unserem  Apparate. 

Das  Wichtigste  war  aber  der  Vergleich  mit  der  Blutgaspompe. 
und  da  hat  sich  nun  gezeigt,  dass  die  Resultate  in  ganz  überraschender 
Weise  übereinstimmen.  Ich  muss  aber  in  folgendem  Sinne  eine  Ein- 
schränkung machen.  Die  klassischen  Analysen  von  Pflüger  zeigen 
Differenzen  von  Vioo^/o»  Ich  habe  mich  in  der  Literatur  umgesehen 
und  finde  im  Drucke  etwa  sechs  derartige  Analysen  niedergelegt.  Man 
kann  wohl  sagen,  dass  die  grösste  Anzahl  der  Analysen,  die  man  ak 
gut  stimmend  betrachten  kann,  etwas  höhere  Fehler  haben  dürfen,  denn 
Sie  müssen  bedenken,  dass  wir  es  mit  Blut  zu  tun  haben. 

Eine  zweite  Einschränkung,  die  ich  zu  machen  habe,  bezieht  sich 
auf  die  Beobachtung,  dass  ich  zweimal  bei  Blut,  das  kurz  zuvor  dem 
l'iere  entnommen  und  defibriniert,  also  durchaus  frisch  war,  Abweich- 
ungen bis  —  10  ^/o  gegenüber  der  Pumpe  bekam.  Diese  Abweichungen 
lassen  sich  folgendermafsen  erklären:  Durch  Untersuchungen  von  Pflüger 
und  anderen  ist  bekannt,  dass  die  Sauerstoff- Zehrung  in  Blute,  sobald 
es  die  Arterie  verlassen  hat,  ausserordentlich  verschieden  hohe  Grade 
erreicht ,  das  eine  Mal  2 — 3  °/o,  das  andere  Mal  bis  30  ^/^  und  mehr. 
Wenn  Sie  nun  bedenken,  dass  das  Blut  bei  der  Blutgasanalyse  sofort 
in  das  Vakuum  kommt  und  hier  nach  den  Untersuchungen  von  Pflüger 
und,   wenn  ich  nicht  irre,   von  Geppert  in  den  ersten  Minuten  schon 
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Yu  90  %  seines  Sauerstoffs  beraubt  wird,  während  es  in  diesem  Apparate 
während  der  ganzen  Zeit  der  Untersuchung  —  das  sind  etwa  1 V2  Stunden  — 
mit  dem  Gasgemische  in  Kontakt  bleibt,  so  ist  es  leicht  verständlich, 
dass  ein  Blut  mit  hoher  Zehrung  aus  dem  über  ihm  stehenden  sauerstoff- 
reichen Gemenge  mehr  Sauerstoff  aufnehmen  wird  als  ein  Blut  mit 
geringer  Zehrung.  Es  ist  das  allerdings  ein  Fehler,  den  Sie  aber  so 
berücksichtigen  können ,  dass  Sie  nach  Schluss  des  Versuches  den 
Apparat  etwa  eine  halbe  oder  eine  Stunde  stehen  lassen  und  beobachten, 
ob  eine  starke  Abnahme  des  Gasvolumens  eintritt.  Wenn  das  Gas- 
volumen sehr  stark  abnimmt,  so  haben  Sie  ein  Blut  mit  starker  Zehrung. 
Sie  mögen  dann  entweder  den  Versuch  verwerfen,  oder  wenn  Sie  eine 
grössere  Anzahl  von  Versuchen  machen,  ruhig  den  Fehler  mit  in  den 
Kauf  nehmen  und  durch  das  grössere  Material  ausgleichen. 

Ich  bemerke  dazu,  dass  die  Abweichungen  bei  demselben  Blute 
immer  die  gleichen  bleiben.  Und  darauf  wird  es  ja  in  vielen  pharmako- 
logischen, toxikologischen  und  klinischen  Versuchen  nur  ankommen. 

Ich  will  mich  hier  auf  das  Notwendigste  beschränken  und  noch 
anfahren,  dass  man  wie  den  Sauerstoff  so  das  Kohlenoxyd  frei  machen 
kann,  und  zwar  ebenso  quantitativ,  zumal  keine  Zehrung  stattfindet. 
Alles  dieses  ist  durch  Gasanalysen  belegt. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  Ihnen  kurz  einige  der  Fragen  vorfuhren, 
von  denen  ich  glaube,  dass  sie  der  Bearbeitung  wert  sind,  und  die  ich 
zum  Teile  selbst  in  Angriff  nehmen  werde.  Es  handelt  sich  zunächst 
darum,  festzustellen  -  diese  Fragen  sind  in  dem  Lehrbuche  von 
Krehl  z.  T.  auch  schon  erwähnt  —  ob  im  Fieberblute,  und  zwar 
im  Fieber,  bei  dem  nicht  viele  Bakterien  im  Blute  kreisen  —  denn 
diese  machen  eo  ipso  starke  Sauerstoffzehrung  —  die  maximale  Sauer- 
stoffmenge,  die  das  Blut  pro  Gramm  Hämoglobinfarbstoff  aufnehmen 
kann,  gegenüber  der  Norm  vermindert  ist.  Man  wird  dabei  den  Hämo- 
globingehalt mit  Hilfe  des  Hüfn  er 'sehen  Spektrophotometers  feststellen. 
Zweitens  wird  es  sich  darum  handeln,  ob  sich,  insbesondere  bei  Leukämie 
und  Chlorose,  aber  auch  anderem  pathologischen  Blute  eine  Änderung  in 
der  Dissoziationskurve  zeigt,  das  heisst,  in  der  Kurve,  die  man  gewinnt, 
wenn  man  das  Blut  einmal  mit  Luft  sättigt  und  das  anderemal  mit 
einem  etwa  vierprozentigen  Sauerstoffgemische.  Wir  kennen  für  das 
normale  Blut  die  Dissoziationskurve  und  können  somit  leicht  Abweich- 
ungen konstatieren. 

Das  Dritte  wäre,  zu  untersuchen,  ob  bei  der  Vergiftung  mit  Stoffen, 
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die  Methämoglobinbildner  sind,  die  Schwere  des  Vergiftungsbildes  der 
Abnahme  des  Sauerstoffgehaltes  im  Blute  parallel  geht.  Diese  Fragen 
hat  Limb  eck  schon  bearbeitet,  seitdem  aber  haben  sie,  eben  wegen 
der  sehr  grossen  technischen  Schwierigkeiten  der  Blutgasuntersachung. 
sehr  wenig  Beachtung  gefunden. 

Wir  haben  vor  einigen  Jahren  im  Zuntz'schen  Institute  durch 
Untersuchungen  von  Herrn  Kollegen  Brat  sehr  merkwürdige  Aufschlösse 
über  die  Wirkungen  des  Sauerstoffes  bei  Methämoglobinvergiftungen 
bekommen,  und  es  ist  durchaus  notwendig,  die  Sache  eingehender 
weiter  zu  verfolgen.  Herr  Kollege  Brat  hat  gefunden,  dass,  spektro- 
photometrisch  untersucht,  die  Menge  des  Methämoglobines  ab-  und  die 
des  Sauerstoffhämoglobines  zunimmt,  wenn  Sauerstoff  durch  Blut  von 
mit  Anilin  Vergifteten  —  aus  einer  Anilinfabrik  —  strömt. 

Ein  weiteres  Problem  ist  ferner  das  Studium  der  Vergiftungen  mit 
chloi"sauren  Salzen  u.  A.;  das  brauche  ich  nicht  näher  zu  erläutern. 

Ich  komme  jetzt  viertens  zu  Untersuchungen  über  das  Höhenklima: 
Es  können  Blutgasuntersuchungen,  die  bis  jetzt  kaum  in  grossen  Höhen 
gemacht  worden  sind,  mit  diesem  Apparate  angestellt  werden.  Über- 
legen Sie,  dass  auf  dem  Monte  Rosa  jetzt  ein  Laboratorium  existiert 
und  dass  man  dort  mit  Hilfe  dieses  Apparates  in  ausserordentlich  viel 
leichterer  Weise,  als  mit  der  Pumpe,  wird  arbeiten  können. 

Es  wird  sich  darum  handeln,  ob  die  von  Paul  Bert  festgestellte 
Tatsache  zutrifft,  dass  Blut  von  Tieren,  die  lange  Zeit  in  der  Höhe 
gelebt  haben,  mehr  Sauerstoff  aufnehmen  kann,  als  das  von  solchen,  die  iu. 
der  Niederung  geblieben  sind.  Mir  scheint,  das  ist  eine  Aufgabe,  die 
mit  Hilfe  dieses  Apparates  relativ  leicht  zu  lösen  sein  wird. 

Ich  komme  endlich  zu  einer  Frage  von  grosser  praktischer  Be- 
deutung, der  Frage  der  Sauerstoff-Therapie.  Durch  Löwy  und  Zuntz 
ist  kürzlich  sichergestellt,  dass  Blut  von  37  ®  beim  Schütteln  mit  Lutt 
nicht,  wie  man  bisher  annahm,  zu  100°/o,  sondern  nar  zu  etwa  85 ^^ 
mit  Sauerstoff  gesättigt  ist.  Es  ist  selbstverständlich,  dass,  wenn  der 
betreffende  Patient  Sauerstoff  atmet,  diese  15 ^/^  mehr  aufgenommen 
werden  können.  Dies  muss  sich  durch  Blutgas-Analysen  auch  direkt 
nachweisen  lassen  und  bedeutet  die  direkte  experimentelle  BegruuduDg: 
der  Sauerstofftherapie. 

Ich  möchte  Ihnen  zum  Schlüsse  nur  noch  kurz  sagen,  wie  diese 
Methode  am  praktischsten  fiir  klinische  Zwecke  anzuwenden  ist.  Man  sollte 
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glauben,  da  der  Apparat  auch  für  genuines  Blut  benutzt  werden  kann, 
also  für  Blut,  das  direkt  der  Ader  entströmt,  dass  man  am  bequemsten 
eine  Arterie,  eventuell  auch  eine  Vene,  durch  eine  Leitung  direkt  mit 
der  Aufnahmekugel  in  Verbindung  setzt  und  die  Entgasung  dann  wie  sonst 
vornimmt.  Es  wird  meines  Erachtens  indessen  praktischer  sein,  es  ander» 
zu  machen.  Wir  wissen,  dass  die  Menge  des  Sauerstoffes  im  venösen 
Blute  sich  ausserordentlich  leicht  infolge  vasomotorischer  Störungen 
ändert,  welche  durch  nervöse  Erregung,  Stauung,  Temperaturwechsel 
oder  Änderungen  der  Atmung  hervorgerufen  sind.  Es  bedingt  das 
Schwankungen  im  Sauerstoffgehalte  bis  über  30^/^,  soviel  ich  weiss. 
Wir  wissen  aber  auch  vom  arteriellen  Blute,  dass  der  Sauerstoffgehalt 
sich  um  10  ^/o  dadurch  ändern  kann,  dass  die  Tiere  gefesselt  werden, 
dass  sie  stark  erregt  sind  u.  A.  Zuntz  und  Geppert  haben  in  einer 
sehr  mühevollen  Untersuchung  festgestellt,  dass  man  nur  bei  absoluter 
Ruhe  der  Tiere  exakte  Resultate  erhalten  kann.  Ich  erwähne  noch  die 
Untersuchungen  von  Filehne  und  Kionka  und  Anderen,  die  auch 
hierfür  sprechen.  Deshalb  tut  man  wohl  besser,  das  von  den  Kranken 
durch  Venaesektion  gewonnene  Blut  zu  defibrinieren,  in  das  kleine 
Tonometergefass  zu  bringen,  in  dem  etwa  30 — 40ccm  Blut  gebraucht 
werden,  wie  mir  scheint,  eine  Menge,  die  man  den  Kranken  ruhig 
entziehen  darf,  und  darin  bei  37  Grad  einerseits  mit  LuJPt  und  anderer- 
seits  mit  einem  Gemische,  das  etwa  der  Alveolenluft  entspricht,  sagen 
wir  16®/o  Sauerstoff  zu  schütteln.  So  gewinnt  man  die  Dissoziations- 
kurve, wie  man  sie  in  der  Exaktheit  mit  genuinem  Blute  nicht  bekommen 
kann.  Sollte  aber  Jemand  die  vorher  erwähnte  Schädigung  durch  Zehrung 
fürchten,  so  ist  es  ihm  natürlich  unbenommen,  das  Blut  mit  reinem 
Kohlenoxydgas  zu  sättigen.  Das  ist  allerdings  insofern  eine  Kom- 
plikation, also  Kohlenoxyd -Hämoglobin  sein  Gas  viel  schwerer  abgibt 
als  Sauerstoff hämoglobin,  und  der  Versuch  sehr  viel  länger  dauert. 

Zum  Schlüsse  lassen  Sie  mich  bemerken,  dass  die  ganze  Sauerstoff- 
Analyse  in  zwei  Stunden  erledigt  sein  kann  und  dass,  wie  Haidane 
mitteilte,  in  der  gleichen  Probe  durch  Weinsäure,  auch  die  Kohlen- 
säure mit,  wie  es  scheint,  hinreichender  Genauigkeit  bestimmbar  ist. 
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DiBCUBBion. 

Herr  Brat  (Berlin): 

M.  H.,  Wie  Herr  Kollege  Müller  erwähnte,  kann  man  hoffen  darch 
den  Apparat  Aufklärung  zu  erhalten,  in  welcher  Weise  der  Einflass  der 
Sauerstoff-Therapie  bei  der  Methämoglobinbildung  stattfindet,  d.  b.  in  Ver- 
giftnngsfUllen,  bei  welchen  spektroskopisch  eine  Veränderung  nachweisbar 
ist.  Im  Gegensatze  hierzu  habe  ich  eine  andere  Reihe  von  Intoxicationen 
im  Auge,  bei  welchen  auch  eine  Veränderung  des  Blutes  angenommeu 
werden  muss.  Es  handelt  sich  hier  um  Vergiftungen  durch  Nitrophenol,  Nitro- 
Chlorphenol  und  ähnliche  Produkte,  bei  welchen  keine  spektroskopische 
Veränderung  im  Blute  nachweisbar  ist.  Die  Stoffe  sind  auch  unter  Lei- 
tung von  Lehmann  in  Würzburg  untersucht  worden.  Die  Autoren  nehmen 
einerseits  eine  Sympathicus-Erkrankung,  andererseits  eine  Veränderung  de> 
Blutes  an.  In  solchen  Fällen  in  denen  keine  spektroskopische  Änderung 
und  keine  uns  bekannte  chemische  Veränderung  des  Blutes  bisher  nach- 
weisbar ist,  wird  vielleicht  der  Apparat  zur  Aufklärung  des  Wesens  der 
betr.  Vergiftungen  beitragen  können. 


XXV. 

über  das  Fäulnisgift  SepsinO. 

Von 

Privatdozent  Dr.  Edwin  S.  FauBt  (Strassburg  i.  E.). 


M.  H.!  Es  ist  eine  längst  bekannte  Tatsache,  dass  faulende 
Flüssigkeiten,  Tieren  in  die  Venen  injiziert,  heftige  Vergiftungserschei- 
nungen hervorrufen  können.  Gaspard  wies  (1822  und  1824)  als 
Förster  nach,  dass  das  durch  die  Einwirkung  faulender  Stoffe  auf  Tiere 
erzeugte  Krankheitsbild  ein  ganz  charakteristisches  ist  (putride 
oder  septische  Infektion)  und  von  einem  besonderen,  nicht  flüchtigen, 
konstant  bei  der  Fäulnis  auftretenden  Körper  (septisches  oder  putrides 
Gift)  abhängt. 

Die  Natur  dieses  nicht  flüchtigen  Giftes  kennen  zu  lernen  und 
dasselbe  in  reinem  Zustande  zu  isolieren  versuchten  dann  eine  Anzahl 
von  Forschern,  von  welchen  besonders  Panum  (1856  und  1874), 
Hemmer  und  Schweninger  (1866),  v.  Bergmann  (1866—69), 
v.  Bergmann  und  Schmiedeberg  (1868),  Brieger  (1886)  genannt 
werden  müssen. 

Als  Material  für  die  Gewinnung  des  Sepsins  wurde  ausschliesslich 
faulende  Bierhefe  verwendet.  Als  Kriterium  tür  die  Giftigkeit 
der  Hefe  und  der  aus  ihr  dargestellten  Präparate  dienten  nur  die 
Wirkungen  bei  Einspritzung  der  betreffenden  Stoffe  in  die  Venen  von 
Hunden. 

Die  Gewinnung  der  giftigen  Hefe  geschieht  am  zweck- 
mäfsigsten  in  folgender  Weise.  Man  lässt  etwa  5  kg,  am  besten  ge- 
waschene, Presshefe  mit  etwa  3 — 3^,^  1  Wasser  Übergossen  im  Sommer 

1)  Ausführliche  Mitteilung  im  Archiv  f.  eip.  Pathologie  und  f.  Pharmakologie, 
Bd.  LI,  S.  248—269,  1904. 
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« I 


• «  \ 


^.  u-'h.    N»ch  Verlauf  von  wenigen  Tagen  tritt  bei  Sommer- 
.. ,  ^r.t<*nsiver  Fäulnisgeruch  auf,  der  jedoch  bei  längerem 
*^  i>c>iirkoit  sehr  rasch  an  Intensität  abnimmt  und  schliess- 
,  '..V:i  kann. 

f  Kourteilung  der  Giftigkeit  der  faulenden  Masse 
oon  Tierverauch  angewiesen.     Ich  habe  den  Zeitpunkt  für 
» - /^^rtuMtung  des  Fäulnisgemisches  stets  dann  für  gekommen 
»onu  20  ccm   der  durch  Papier  filtrierten  Flüssigkeit  einem 
•    6   -8  kg  Körpergewicht    in    die  Vena   saphena   langsam 
Jon  Tod  des  Versuchstieres   innerhalb  12  Stunden  unter  den 
.v.onstischen,  weiter  unten  zu  beschreibenden  Erscheinungen  herbei- 
»  .  •.» 

Kn  ist  hierzu  zu  bemerken,  dass  falls  bei  der  Injektion  von  20  ccm 

^ .  Massigkeit  nicht  sofort  Erbrechen  erfolgt,  dieselbe  als  nicht  genügend 

vi>tksiun  betrachtet  werden  muss  und  die  Weiten  erarbeitung  nicht  lohnend 

xi      M(^hr  als  20  ccm  der  Flüssigkeit  zu  injizieren,  ist  w^egen  der  be- 

xtoutiMiden  Mengen   von  Ammoniak   in  derselben   nicht  ratsam,  da  der 

l\ul  infolge  von  Kespirationsstillstand  eintreten  kann. 

Durchschnitlich  ist  bei  Sommertemperatur  ein  etwa  vierwöchent- 
lirhes  Stehen  der  Hefe  zum  Erreichen  dieses  Wirksamkeitsgrades 
rrforderlich.    Hat  die  Flüssigkeit  den  letzteren  erreicht,  so  wird  zunächst 

ilialvsiert. 

» 

Man  lässt  die  Flüssigkeit  unter  öfterem  Auf-  und  Umrühren 
24—36  Stunden  auf  dem  Dialysator.  Das  Dialysat  erweist  sich,  d?H 
früheren  Erfahrungen  entsprechend,  zunächst  als  schwach  oder  gar  nicht 
wirksam.  Lässt  man  dasselbe  aber  längere  Zeit,  bei  Sommertemperatur 
<*twa  zwei  Wochen  stehen,  so  trübt  sich  dasselbe  durch  reichliche  Pilz- 
wucherung. Der  Tierversuch  zeigt  dann,  dass  das  Dialysat  nunmehr, 
unter  Berücksichtigung  des  Verdünnungsgrades  desselben  gegenüber 
der  ursprünglichen,  dialysierten  Flüssigkeit,  annähernd  so  giftig  i^t, 
wie  die  letztere  es  war. 

Das  wirksame  alkalisch  reagierende  Dialysat  wird  nun  mit  Salz- 
säure schwach  angesäuert  und  mit  Sublimatlösung  versetzt,  so  lange 
noch  eine  Trübung  oder  ein  Niederschlag  entsteht.  Es  bildet  sich 
hierbei  nur  ein  geringfügiger  flockiger  Niederschlag,  von  welchem  aln 
filtriert  wird. 
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Das  Filtrat,  in  den  meisten  Fällen  in  einer  Menge  von  ca.  20  1, 
wird  mit  Natriumkarbonat  stark  alkalisch  gemacht  und  nun  mit  Sub- 
limatlösung versetzt,  so  lange  noch  ein  Niederschlag  entsteht. 

Der  abfiltrierte  gelblich- weisse,  sehr  voluminöse,  dem  Volumen 
nach,  bei  Verarbeitung  von  5  kg  Hefe  nicht  weniger  als  2000  ccm 
betragende  Niederschlag  wird  nun  mit  kleinen  Mengen  Wasser, 
am  besten  in  der  Weise  ausgewaschen,  dass  man  den  gesamten  Nieder- 
schlag  in  ein  hohes,  verhältnismäfsig  enges  Standgeföss  bringt,  mit 
Wasser  anrührt,  absitzen  lässt,  dann  das  überstehende,  alkalische  Wasser 
abhebert  und  den  Vorgang  so  oft  wie  nötig  wiederholt,  bis  das  Wasch- 
wasser neutral  reagiert. 

Bei  Anwendung  grösserer  Wassermengen  zum  Auswaschen  läuft 
man  Gefahr,  durch  Dissoziation  des  Quecksilberniederschlages  Verluste 
an  wirksamer  Substanz  zu  erleiden.  Es  empfiehlt  sich,  das  Auswaschen 
an  einem  dunklen  Orte  vorzunehmen,  wenigstens  den  Niederschlag  nicht 
dem  intensiven  Tageslichte  oder  gar  dem  direkten  Sonnenlichte  auszu- 
setzen, weil  hierbei  sehr  leicht  und  schnell  eine  Reduktion  erfolgt, 
welche  sich  durch  Dunkelwerden  des  Niederschlages  infolge  von  Reduktion 
von  Quecksilberverbindungen  zu  Metall  kenntlich  macht.  Hierbei 
scheint  der  gesuchte,  wirksame  Körper,  das  Sepsin,  verändert  zu 
werden.  Es  ist  mit  in  zwei  Fällen  passiert,  dass  stark  geschwärzte, 
also  reduzierte  Quecksilbemiederschläge  sich  bei  der  weiteren  Ver- 
arbeitung als  nicht  sepsinhaltig  erwiesen.  Indessen  geht  diese  Reduktion 
nur  in  alkalischer  Lösung  vor  sich;  ist  der  Niederschlag  ein- 
mal frei  von  Natriumkarbonat,  so  ist  die  Gefahr  einer  Veränderung 
desselben  nur  eine  geringe.  Ich  habe  solche,  neutral  reagierende  Queck- 
silbemiederschläge, allerdings  im  Dunkeln  (im  Keller)  monatelang  auf- 
bewahrt und  dann  Sepsin  daraus  gewonnen. 

Der  von  Natriumkarbonat  befreite  Quecksilbemiederschlag  wird 
mit  Schwefelwasserstoff  zerlegt.  Man  tut  gut,  durch  eine  geeignete 
Vorrichtung  den  Schwefelwasserstoff  unter  beträchtlichem  Drucke  (etwa 
1  m  Wassersäule)  aus  dem  Entwickelungsapparate  in  das  den  in  Wasser 
verteilten  Niederschlag  enthaltende  Gefäss  einströmen  zu  lassen.  Bei 
geringerem  Drucke  treten  die  Gasblasen  zu  langsam  durch  und  rühren 
den  schweren  breiigen  Niederschlag  nicht  genügend  auf,  so  dass  die 
Zerlegung  desselben  sehr  lange,  mitunter  bis  zu  30  Stunden  dauert. 
Bei    genügendem   Drucke    des    durchströmenden   Schwefelwasserstoffes 
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kann  die  Zerlegung  eines  aus  5  kg  Hefe  gewonnenen  Niederschlages  in 
etwa  5 — 6  Stunden  eine  vollständige  sein,  was  man  an  der  rein 
schwarzen  Farbe  des  gebildeten  Schwefelquecksilbers  erkennt.  Be- 
schleunigt wird  natürlich  die  Zerlegung  des  Quecksilbemiederschlages, 
wenn  man  denselben  während  des  Eintretens  von  Schwefelwasserst^)? 
beständig  umrührt,  etwa  unter  Zuhilfenahme  eines  mit  einer  kräftigen 
Turbine  verbundenen  Rührers.  Ist  die  Zersetzung  des  Quecksilbemieder- 
schlages beendet,  so  wird  vom  Schwefelquecksilber  abfiltriert,  das  letz- 
tere auf  einer  Nutsche  scharf  abgesaugt  und  das  stark  sauer  reagierende 
Filtrat  mittels  eines  raschen  Luftstromes  von  überschüssigem  Schwefel- 
wasserstoff befreit.  Zur  Entfernung  der  Salzsäure  wird  die  Flüssigkeit 
jetzt  mit  frisch  bereitetem,  sorgfältig  gewaschenem  kohlensaurem  Silber 
versetzt  und  dann  von  Chlorsilber  und  etwa  überschüssigem  Silber- 
karbonat abfiltriert. 

Die  Entfernung  der  Salzsäure  resp.  des  Chlors  kann  auch  in  der 
Weise  erfolgen,  dass  man  während  der  Zerlegung  des  Quecksilbemieder- 
schlages mit  Schwefelwasserstoff,  Natriumkarbonat  in  kleineu  Mengen 
zugibt,  so  dass  die  überstehende  Flüssigkeit  immer  nur  schwach 
sauer  reagiert.  Ist  die  Zersetzung  des  Niederschlages  eine  vollständige, 
so  wird  vom  Quecksilbersulfid  abfiltriert  und  nun  das  schwach  saure 
Filtrat  vollständig  neutralisiert  oder  schwach  alkalisch  gemacht,  darauf 
wie  weiter  unten  angegeben  eingeengt  und  der  Rückstand  mit  Alkohol 
ausgezogen,  wobei  nur  geringe  Mengen  Kochsalz  in  den  Alkohol  über- 
gehen. Man  vermeidet  auf  diese  Weise  die  Behandlung  mit  Silber- 
karbonat, und  das  Verfahren  gestaltet  sich  etwas  einfacher  und  billiger. 

Das  Filtrat  wird  durch  Einleiten  von  Schwefelwasserstoff  von 
gelöstem  Silber  befreit,  vom  Schwefelsilber  abfiltriert  und  Schwefel- 
wasserstoff durch  Einblasen  oder  Durchsaugen  von  Luft  entfernt.  Man 
erhält  auf  diese  Weise  eine  Flüssigkeit  von  hell-  bis  dunkelgelber 
Farbe  und  von  stark  alkalischer  Reaktion,  welche  bei  einem  Tierversuche 
am  Hunde  bei  der  intravenösen  Injektion  sich  als  wirksam  erweisen 
kann,  dieses  aber  aus  noch  nicht  sicher  festgestellten  Gründen  keines- 
wegs in  allen  Fällen  tut.  Auch  im  günstigsten  Falle  habe  ich  die 
Lösung  immer  weniger  wirksam  gefunden  als  eine  unter  Berücksich- 
tigung der  Konzentration  der  ursprünglichen  Lösung  entsprechende 
Menge  des  Dialysates.  Es  ist  durch  die  verschiedenen  Manipulationen 
also  schon  Sepsin  zerstört)  worden. 
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Erweist  sich  die  auf  die  geschilderte  Weise  erhaltene  Flüssigkeit 
beim  Tierversuch  als  wirksam,  so  handelt  es  sich  nun  darum,  aus  der^ 
auch  bei  grösstmöglicher  Sorgfalt  in  der  Vermeidung  von  Wasserzufiihr 
bei  der  Überfuhrung  des  Schwefelquecksilbers  auf  das  Filter  und  beim 
Auswaschen,  doch  immerhin  5—6  1  betragenden  Flüssigkeitsmenge  die 
wirksame  Substanz  zu  gewinnen.  Die  Versuche,  das  Sepsin  durch  Aus- 
lallen desselben  zu  gewinnen,  schlugen  fehl.  Das  Sepsin  wird  bei  den 
zur  Isolierung  aus  den  Fällungen  nach  den  üblichen  Methoden  nötigen 
Manipulationen  zerstört. 

Ich  sah  mich  daher  veranlasst,  die  von  Schmiedeberg  und 
Bergmann  eingeschlagene  Methode  der  Alkoholextraktion  des  Trocken- 
rückstandes einer  wirksamen  aus  dem  mittels  Schwefelwasserstoff  zer- 
legten Quecksilberniederschlag  gewonnenen  Lösung  zu  befolgen.  Hier 
ergab  sich  dann  die.  technische  Schwierigkeit,  so  grosse  wässerige 
Flüssigkeitsmengen  bei  niederer  Temperatur  mit  den  mir  im 
Laboratorium  zur  Verfügung  stehenden  Hilfsmitteln  zur  Trockene  ein- 
zudampfen. Die  Versuche,  diese  Aufgabe  unter  Anwendung  der  gewöhn- 
lichen Laboratoriums -Vakuumdestillationsapparate  zu  lösen,  misslangen. 
Eine  vorher  wirksame  genau  mit  Salzsäure  oder  Schwefelsäure  neutra- 
lisierte Lösung  fand  ich  bei  einem  derartigen  Versuche  nach  einstündigem 
Erwärmen  auf  35°  bei  25  mm  Quecksilberdruck  unwirksam. 
Während  dieser  Zeit  waren  nur  einige  hundert  Kubikzentimeter  Wasser 
überdestilliert. 

Bei  den  hier  in  Betracht  kommenden  Flüssigkeitsmengen  war  auch 
ein  Einengen  der  Lösungen  im  Vakuumexsikkator  über  Schwefelsäure 
beiZimmertemperatur  nicht  ausführbar.  Die  Lösungen  veränderten 
sich  im  Laufe  der  hierzu  erforderlichen  langen  Zeit  durch  Bakterien- 
und  Pilzwucherungen  u.  s.  w.,  und  die  schliesslich  erhaltenen,  kristallini- 
schen Körper  erwiesen  sich  als  unwirksam. 

Die  Aufgabe  wurde  schliesslich  in  der  Weise  gelöst,  dass  die  Ver- 
dampfung der  wässerigen  Flüssigkeit  im  Luftstrom  unter 
Zuhilfenahme  eines  sog.  Zentrifugal-Drehstromventilators  vorgenommen 
wurde,  wobei  die  Temperatur  der  einzuengenden  Lösung  in  keinem 
Falle  23  0  überstieg. 

Die  Versuchsanordnung  und  der  zu  diesem  Zwecke  besonders 
konstruierte  Apparat  sind  aus  der  in  der  ausführlichen  Mitteilung  (1.  c.) 
wiedergegebenen  Abbildung  verständlich. 
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Bei  der  beschi'iebenen  Yersuchsanordnung  und  unter  Zuhilfenalmie 
des  abgebildeten  Apparates  gelang  es  die  5 — 6  1  wässeriger  Flüssigkeit 
bei  22 — 23^  innerhalb  6 — 8  Stunden  zur  Trockene  einzudampfen. 
Dieser  Vorgang  erfordert  bald  längere,  bald  kürzere  Zeit  je  nach  dem 
Sättigungsgrade  der  Luft  mit  Wasserdampf  und  der  Temperatur  der- 
selben. 

Der  nach  dem  Verjagen  des  Wassers  zurückgebliebene  Rückstand 
wird  dann  mit  absolutem  Alkohol  ausgezogen. 

War  der  Quecksilber-Natriumkarbonat-Niederschlag  vollständig 
ausgewaschen  worden,  so  entsteht  auf  Zusatz  von  Schwefelsäure  zur 
alkoholischen  Lösung  zunächst  nur  eine  Trübung.  Man  lässt  dann  die 
Flüssigkeit  längere  Zeit,  12 — 18  Stunden,  stehen,  worauf  die  Trübung 
verschwunden  ist  und  sich  an  den  Wänden  des  Kolbens  ein  feiner  Anflug 
von  teils  kristallinischer,  teils  amorpher  Beschaffenheit  gebildet  hat. 
Die  klare  alkoholische  Lösung  wird  dann  abgegossen  und  nochmals 
wenig  alkoholische  Schwefelsäure  zugesetzt.  Es  lassen  sich  fQr  die 
Ausfällung  des  Sepsins  keine  festen  Regeln  bezüglich  der  zuzusetzenden 
Schwefelsäuremenge  u.  s.  w.  aufstellen,  schon  deshalb  nicht,  weil  die 
in  der  alkoholischen  Lösung  enthaltenen  Mengen  Sepsins  von  Fall 
zu  Fall  variieren.  Es  ist  Sache  der  Erfahrung,  den  Zusatz  von  Schwefel- 
säure und  eventuell  von  Äther  richtig  zu  bemessen.  Die  zweite  Fällung, 
scheinbar  amorph,  wird  beim  Stehenlassen  bald  kristallinisch  und 
enthält  in  der  Regel  die  Hauptmenge  des  in  der  alkoholischen  Lösung 
enthaltenen  Sepsins  in  Form  des  kristallinischen  schwefelsauren  Salzes. 
Durch  vorsichtigen  Zusatz  von  Äther  kann  man  dann  noch  weitere 
kristallinische  Fällungen  erhalten,  welche  im  günstigen  Falle  auch  noch 
schwefelsaures  Sepsin  enthalten.  Setzt  man  grössere  Mengen  Äther  zu 
der  alkoholischen  schwefelsäurehaltigen  Lösung  zu,  so  scheidet  sich 
eine  gelbbraune  sirupöse  Masse  aus,  in  welcher  ich  zuweilen  nach 
mehrwöchentlichem  Stehen  eine  beginnende  Kristallisation  .bemerken 
konnte. 

Zur  weiteren  Reinigung  der  bei  der  zweiten  Fällung  erhaltenen 
Kristalle,  welche  sich  bei  dem  Tierversuche  am  Hunde  als  sehr  wirk- 
sam erwiesen,  wurden  dieselben  in  möglichst  wenig  Wasser  gelöst,  die 
Lösung  filtriert  und  zum  Filtrate  Alkohol  bis  zur  beginnenden  Trübung 
zugesetzt.  Es  schieden  sich  über  Nacht  wohlausgebildete,  mit  dem 
unbewaffneten  Auge  sofort  als  feine  Nadeln  erkennbare  Kristalle  aus. 
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welche  nochmals  umkristallisiert  wurden  und  dann  eine  Länge  von 
Vi— ^/4  cm  erreichten. 

Aus  5  kg  Presshefe  habe  ich  nach  dieser  Methode  durchschnittlicli 
0,03  g  schwefelsaures  Sepsin  erhalten;  doch  lieferten  eine  ganze  Anzahl 
von  Versuchen  überhaupt  keine  Ausbeute  an  wirksamer  Substanz.  Ich 
habe  daher,  um  genügend  Substanz  für  die  Elementaranalysen  und  die 
wenigen  Tierversuche  zu  bekommen,  im  Laufe  von  mehr  als  3  Jahren 
über  100  kg  Hefe  verarbeiten  müssen.  Bei  diesem  Sachverhalte  scheint 
es  ausgeschlossen,  dass,  mit  den  im  Laboratorium  disponiblen  Mitteln, 
in  absehbarer  Zeit  eine  genügende  Menge  reiner  Substanz  für  die  ein- 
gehende pharmakologische  Untersuchung  und  eventuell  für  die  Kon- 
stitutionsbestimmung des  Sepsines  beschafft  werden  kann. 

Nach  dem  Trocknen  über  Schwefelsäure  im  Vakuumexsikkator 
bei  gewohnlicher  Temperatur  wurden  die  Kristalle  der  Elementaranalyse 
unterworfen. 

Aus  den  gefundenen  Prozentzahlen  berechnet  sich  als  einfachster 
Ausdruck  für  die  Zusammensetzung  des  schwefelsauren  Sepsins  die 
Formel :  C5  H,^  N^  0^  +  H^  SO4. 

Berechnet  für  C5H14N2O2  +  H^SO^    Gefunden  im  Mittel 

c       =25,86^/0  25,940/, 

H         =    6,89  o/o  6,510/0 

N         =12,050/0  12,120/0 

H,  SO,  =  42,24  0/0  42,490/0 

Das  schwefelsaure  Sepsin  bildet  im  trockenen  Zustande  eine 
sehr  leichte,  voluminöse,  weisse  Masse,  die  aus  verfilzten  Nadeln  besteht, 
vergleichbar  in  seiner  BeschaflFenheit  dem  salzsauren  Morphin. 

Eine  kleine  Menge  auf  dem  Platinblech  erhitzt  entwickelt  reich- 
lich unangenehm  riechende  Dämpfe  und  hinterlässt  eine  voluminöse, 
schwammige  Kohle.  Das  Salz  zeigt  keinen  scharfen  Schmelzpunkt. 
Es  ist  in  Wasser  äusserst  leicht,  in  Alkohol  schwer-,  in  absolutem 
Äther  so  gut  wie  unlöslich. 

Eine  wässerige  Lösung  von  schwefelsaurem  Sepsin  gibt  mit  Phosphor- 
wolfram- und  Phosphormolydänsäure  Fällungen.  Kaliumquecksilberjodid 
erzeugt  keinen  Niederschlag. 

Die  von  v.  Bergmann^)  beschriebene,  nach  diesem  Autor  in  wirk- 


1)  V.  Bergmann,  loc.  cit.,  S.  35—36. 
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samen  Lösungen  nach  Zusatz  von  Salpetersäure  auftretende  rote 
oder  rosa  Färbung  konnte  ich  bei  meinen  wirksamen  Kristallen  nicht 
beobachten. 

Die  freie  Base  ist  ebenfalls  in  Wasser  leicht  löslich.  Die 
wässerige  Lösung  derselben  reagiert  stark  alkalisch. 

Engt  man  im  Vakuumexsikkator  über  Schwefelsäure  bei  gewöhn- 
licher Temperatur  eine  wässerige  Lösung  von  freiem  Sepsin  ein,  so 
bleibt  ein  nahezu  farbloser,  sirupöser  Rückstand  zurück,  welcher  noch 
pharmakologisch  wirksam  sein  kann,  diese  Eigenschaft  aber  bei  wieder- 
holtem Lösen  und  Eindampfen  im  Exsikkator,  auch  bei  gewöhnlicher 
Temperatur  verliert. 

Auch  das  schwefelsaure  Sepsin  wird  beim  Eindampfen  seiner 
wässerigen  Lösung  bei  Wasserbadtemperatnr  unwirksam.  Bei  mehr- 
maligem Abdampfen  geht  das  Sepsinsulfat  in  Pentamethylendiamin- 
sulfat  (1,5  Diaminopentan)  über,  welches  weniger  wirksam  als  Ammo- 
niak ist. 

Ein  Vergleich  der  empirischen  Formel  des  Sepsines  mit  derjenigen 
des  Cadaverines, 

Sepsin  Cadaverin 

Hess  genetische  Beziehungen  dieser  beider  Körper  sofort  vermuten. 

Der  Versuch  hat  diese  nahe  Verwandtschaft  bestätigt,  und  es  liegt- 
die  Annahme  nahe,  dass  das  Sepsin  beim  Abbau  der  hochmolekularen, 
in  der  Hefe  vorhandenen  Verbindungen  unter  bakteriellen  Einflüssen 
entsteht  und  die  Muttersubstanz,  die  unmittelbare  Vorstufe  des  Cada- 
verines darstellt.  Wenn  nun  aber  der  Übergang  des  Sepsines  in  Cadaverin 
schon  bei  derartig  wenig  eingreifenden  Vorgängen,  wie  oben  angegeben 
erfolgt,  so  dürften  sich  aus  der  Labilität  des  Sepsinmoleküles  die  Miss- 
erfolge anderer  Darstellungsverfahren  und  die  minimalen  Ausbeuten  bei 
meinen  Versuchen  erklären. 

Die  Labilität  des  Sepsinmoleküles  geht  femer  aus  der  Tatsache 
liervor,  dass  eine  wirksame,  verdünnte,  neutrale  wässerige  Lösung  von 
Sepsinsulfat  sich  sehr  schnell  gelb,  später  bräunlich  färbt  und  nach 
einiger  Zeit  ihre  Wirksamkeit  gänzlich  eingebüsst  hat.  Auch  chemisch 
reines  Sepsinsulfat  in  Substanz  erleidet  beim  Aufbewahren  im  Yak^^*"' 
exsikkator  über  Schwefelsäure,  vor  Licht  geschützt,  eine  Veränderung. 
Ein  kristallinisches  Präparat,  welches  ich  am  14.  August  1903  geprüft 
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und  vollkommen  wirksam  befunden  hatte,  erwies  sich  bei  einem  am 
8.  Januar  1904  vorgenommenen  Tierversuche  als  nahezu  unwirksam, 
nachdem  es  während  dieser  Zeit  im  Vakuum  über  Schwefelsäure  an 
einem  vor  Licht  geschützten  Orte  gestanden  hatte. 

Was  schliesslich  die  wahrscheinliche  Konstitution  des 
Sepsinmoleküles  betrifft,  so  lassen  sich  darüber  bis  jetzt  nur  Vermutungen 
aufstellen.  Sicher  festgestellt  ist  nur  die  Tatsache,  dass  aus  Sepsin 
sehr  leicht  Cadaverin  oder  Pentamethylendiamin,  also  eine  Verbindung 
der  aliphatischen  Reihe  mit  offener  Kohlenstoffkette,  gewonnen  werden 
kann.  Das  Sepsin  kann  demnach  als  ein  Dioxycadaverin  aufgefasst 
werden,  also  ein  Diaminodioxypentamethylen  darstellen. 

Handelt  es  sich  um  eine  offene  Kette,  in  welcher  sich  zwei 
Hydroxyle  an  benachbarten  Kohlenstoffatomen  finden,  so  würde  eine 
Wasserabspaltung  und  Verschiebung  von  Wasserstoff  (Wanderung  eines 
H- Atoms  oder  einer  Hydroxylgruppe)  unter  dem  Einflüsse  von  Alkali, 
das  Auftreten  einer  Ketongruppe  und  dadurch  das  beobachtete  Reduktions- 
vermögen des  Sepsines  erklären  können,  wie  folgendes  Schema  es  veran- 
schaulicht. 
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Umsetzungen  dieser  Art  erfolgen  in  den  meisten  Fällen  erst  bei 
höherer  Temperatur.  In  letzter  Zeit  haben  jedoch  Wohl  und  Öster- 
1  i  n  *)  von  der  Weinsäure  ausgehend  gezeigt,  dass  eine  Verschiebung 
einer  Hydroxylgruppe  von  einem  Kohlenstoffatome  zum  anderen  auch 


1)  A.  Wohl  undC.  Österlin,  Üherftthrung  der  Weinsäure  in  Oxalessigsäure 
durch  Wasserabspaltung  bei  niederer  Temperatur.  Berichte  d.  deutsch,  ehem.  Ge- 
sellschaft. Jahrgang  XXXIV,  S.  1139,  1901. 
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bei  gewöhnlicher  Temperatur  erfolgen  kann.  Die  Reaktion 
liess  sich  in  diesem  speziellen  Falle  schrittweise  verfolgen  und  bietet 
wegen  der  schon  von  v.  Baeyer^)  hervorgehobenen  Analogie  solcher 
Vorgänge  mit  den  Fermentwirkungen,  insbesondere  den  Gärungserschei- 
nungen, ein  besonderes  Interesse. 

Ähnliche  Verhältnisse  bedingen  wahrscheinlich  auch  den  von 
Lobry  de  Bruyn  und  van  Ekenstein^)  beobachteten,  durch 
schwache  Alkaliwirkung  erfolgenden  Übergang  von  Glukose  in 
andere  Hexosen. 

Pharmakologische  Wirkungen  des  Sepsines. 

Die  Folgen  der  intravenösen  Injektion  eines  Filtrates  von  faulender 
Hefe,  faulendem  Blute  oder  faulendem  Fleische  auf  den  tierischen 
Organismus  sind  seit  Gaspard  (1844)  so  oft  und  so  ausführlich  be- 
schrieben worden,  dass  ich  mich  darüber  an  dieser  Stelle  kurz  fassen 
kann. 

Es  fragte  sich  vor  allen  Dingen,  ob  die  Wirkungen  des  reinen 
Sepsines  in  jeder  Beziehung  mit  denen  der  erwähnten  giftigen  Substanzen 
übereinstimmten. 

Injiziert  man  einem  mittelgrossen  Hunde  von  7 — 8  kg  Körper- 
ge\\icht  eine  neutral  reagierende  wässerige  Lösung  von  20  mg  schwefel- 
sauren Sepsines  =  11,5  mg  freie  Base  in  die  Vena  saphena,  so  erfolgt 
zunächst  eine  Beschleunigung  und  Vertiefung  der  Respiration. 
Sehr  bald,  meistens  noch  während  der  Injektion,  tritt  dann  Erbrechen 
ein,  das  sich  öfters  wiederholen  kann.  Gleichzeitig  beobachtet  man 
eine  durch  die  Bauchdecken  wahrnehmbare  und  hörbare  verstärkte 
Darmperistaltik.  Sehr  bald  treten  Kotentleerungen  auf, 
zunächst  von  normaler  Beschaffenheit. 

Um  diese  Zeit  pflegt  das  Tier  die  nonnale  Körperhaltung  noch 
behaupten  zu  können.  Nach  Verlauf  von  1 — 2  Stunden,  während 
welcher  Zeit  das  Erbrechen  und  der  Abgang  von  Darminhalt  unter 
heftigen    Tenesmen    sich    häufig   wiederholen    und   die    Dejektionen 


1)  V.  Bayer,  Über  die  Wasserentziehung  nnd  ihre  Bedeutung  für  das  Pflanzen- 
leben  und  die  Gärung.  Berichte  d.  deutsch,  ehem.  Gesellschaft,  Jahrgang  IH, 
S.  63,  1870. 

>)  Lobry  de  Bruyn  und  van  Ekenstein,  Berichte  d.  deutsch,  ehem. 
Gesellsch.  Jahrgang  XXVIII,  S.  3078,  1895. 


Paust,  Übeb  Sepsin.  421 


immer  dünnflüssiger  werden,  liegt  das  Tier  bei  scheinbar  intaktem 
Sensorium  auf  der  Seite  mid  reagiert  kaum  auf  heftige  mechanische 
Reize.  Von  Zeit  zu  Zeit  macht  es  noch  den  Versuch  sich  aufzurichten, 
um  die  Kotentleerung  in  gewohnter,   normaler  Stellung  vorzunehmen. 

Ist  der  Versuch  nach  heftigem  Drängen  misslungen,  so  legt 
es  sich  wieder  vollkommen  apathisch  nieder.  Bald  kommt  es  jetzt  zur 
Entleerung  von  Blut  mit  dem  Kote  und  allmählich  von  fast 
reinem  Blute.  Das  Tier  verharrt  nunmehr  in  irgend  einer  ihm 
gegebenen  Lage  und  scheint  heftige  Schmerzen  zu  empfinden.  Die 
Atmung  wird  um  diese  Zeit  sehr  tief  und  wenig  frequent, 
und  in  komatösem  Zustande  geht  das  Tier  zu  Grunde.  Krämpfe 
habe  ich  im  ganzen  Verlaufe  der  Vergiftung  nie  eintreten  sehen. 

Diese  Erscheinungen  stimmen  vollkommen  mit  denen 
überein,  die  nach  der  Beschreibung  aller  Autoren  und 
auch  nach  meinen  Beobachtungen  bei  der  Injektion 
fauler,  giftiger  Stoffe  in  das  Blut  beobachtet  worden  sind. 

Bei  der  Sektion  finden  sich  im  Magen-  und  Darmkanale  hoch- 
gradige, für  diese  Vergiftung  charakteristische  Veränderungen.  Es 
handelt  sich  im  wesentlichen  um  eine  intensive,  namentlich  die 
Kapillaren  betreffende  Hyperämie  und  als  Folge  derselben 
um  mehr  oder  weniger  verbreitete  Ekchymosen^). 

Die  Veränderungen,  die  einerseits  die  faule,  giftige 
Hefe  und  andererseits  dasSepsin  an  der  Schleimhaut  des 
Magens  und  des  Darmkanales  hervorbringen,  stimmen 
vollkommen  mit  einander  überein. 

In  der  Regel  sind  der  Pylorusteil  des  Magens,  das  Duodenum  und 
das  Rectum  am  stärksten,  der  mittlere  Teil  des  Dünndarmes  am 
schwächsten  betroffen.  Nach  v.  Raison*)  sollen  beim  Pferde  nur  der 
Magen  und  das  Kolon  nach  der  Injektion  fauler  giftiger  Stoffe  stärkere 
Veränderungen  erkennen  lassen. 


1)  Zu  der  ausführlichen  Mitteilung  (loc.  cit.)  sind  3  Tafeln  beigegeben,  welche 
die  Sektionsbefunde  nach  der  Vergiftung  mit  einem  Filtrate  Ton  faulender  Hefe 
einerseits  und  mit  kristallinischem  Sepsinsulfat  andererseits,  veranschaulichen.  Diese 
Tafeln  wurden  in  der  Sitzung  demonstriert. 

2)  W.  V.  Raison,  loc.  cit.,  S.  72. 
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Bemerkenswert  scheint  niir,  dass  die  Pey  er 'sehen  Plaques  nnr 
wenig,  wenn  überhaupt,  angegriffen  werden.  Bei  der  Ricin-  und  Abrin- 
vergiftung  sind  diese  Gebilde  im  allgemeinen  stark  beteiligt. 

Auch  in  solchen  Fällen,  wo  das  Versuchstier  schon  auf  dem 
Operationstische,  etwa  10 — 15  Minuten  nach  der  Injektion  von  allzu- 
grossen  Mengen  eines  wirksamen  Filtrates  von  fauler  Hefe  oder  auch 
von  reinem  Sepsine  verendete,  wie  mir  das  anfänglich  passiert  ist. 
zeigten  Magen-  und  Darmschleimhaut  bei  der  sofort  vorgenommenen 
Sektion  nicht  zu  verkennende  Hyperämie,  aber  keine  Ekchymosen. 

Der  nach  eingetretenem  Tode  vorgefundene  Inhalt  des  Darmes  ist 
in  der  Regel  sehr  dünnflüssig  und  von  gelb-rötlicher,  anscheinend  von 
Blutbeimischung  herrührender  Farbe,  den  Angaben  der  Autoren  gemäfs 
vergleichbar  den  Reiswasserstühlen  der  Cholera. 

In  einzelnen  Fällen  wurden  beginnende  oder  auch  vorgeschrittenere 
Geschwürs-  oder  Abszessbildungen  in  der  Darmschleimhaut,  speziell 
in  derjenigen  des  Duodenums  beobachtet. 

Die  übrigen  Organe,  mit  Ausnahme  der  Milz,  wiesen  im  ganzen 
nur  geringfügige  Veränderungen  auf.  Ich  habe  zuweilen  Ekchymosen 
in  der  Lunge  und  in  der  Leber  konstatieren  können,  desgleichen  konnten 
in  manchen  Fällen  subendokardiale  Blutungen,  aber  keineswegs  regel- 
mäfsig,  beobachtet  werden. 

Eine  allgemeine  Hyperämie  der  Bauchorgane  stärkeren 
oder  schwächeren  Grades  kommt  indessen  regelmäfsig  vor.  Am  auf- 
fallendsten ist  der  Blutreichtum  der  Milz,  in  welcher  hämorrhagische 
Infarkte  nicht  gerade  selten  zu  finden  sind.  Dieses  Organ  zeigt 
in  manchen  Fällen  eine  unverkennbare  Volumenzunahme 
oder  Schwellung.  Die  Nieren  wiesen  ausser  der  allgemeinen 
Hyperämie  keine  besonderen  Erscheinungen  auf. 

Histologische  Untersuchungen  der  Organe  habe  ich  nicht  vor- 
genommen, nachdem  in  einem  Falle  eine  mikroskopische  Untersuchung 
der  Organe  eines  mit  einem  Fil träte  von  faulender  Hefe  intravenös 
vergifteten  Hunde,  ausgeführt  von  Herrn  Dr.  Schickele,  damaligem 
Assistenten  des  Herrn  Professor  v.  Recklinghausen,  nur  Blutaus- 
tritte in  den  Organen  und  kleine  inzipiente  Abszessbildungen,  nii^nds 
aber  Embolien  erkennen  liess.  Auf  das  Fehlen  von  Embolien  haben 
schon  V.  Bergmann  und  Weidenbaum  bei  ihren  Untersuchungen 
hingewiesen.     Ich  betone   diese  Befunde  hier,   weil  daraus   hervorgeht» 
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<Jas8  die  Blutextravasate  nicht  als  Folge  der  Verlegung 
oder  Verstopfung  der  Blutbahnen  aufgefasst  werden  können. 
Waren  schon  bei  der  intravenösen  Injektion  einer  derartigen  Flüssig- 
keit, wie  sie  ein  Filtrat  von  fauler  Hefe  darstellt,  Embolien 
nicht  nachzuweisen,  so  konnte  bei  der  Injektion  einer  wässerigen, 
neutral  reagierenden  Lösung  von  reinen  Sepsinsulfatkristallen  das  Auf- 
treten von  Embolien  als  Ursache  der  Blutextravasate  von  vornherein 
ausgeschlossen  werden. 


Die  oben  beschriebenen  Wirkungen  des  Sepsines,  welche  innerhalb 
4  Stunden  nach  der  Injektion  von  20  mgr  des  schwefelsauren  Salzes 
bei  einem  mittelgrossen  Hunde  sicher  zum  Tode  führen,  treten  auch 
nach  der  intravenösen  Einverleibung  kleinerer  Mengen  des  Giftes  ein. 
Obwohl  es  nach  Einverleibung  von  10  mgr  Sepsinsulfat  zu  heftigen 
Erscheinungen,  blutigen  DurchftUen  u.  s.  w.  kommen  kann,  erfolgt 
nach  meinen  Beobachtungen  nach  solchen  Gaben  der  Tod  nicht.  Der 
Hund  erholt  sich  innerhalb  2 — 3  Tagen  und  zeigt  dann  keine  weiteren 
Folgen  der  stattgehabten  Vergiftung. 

Am  Kaninchen  habe  ich  nur  einmal  experimentiert.  Das  be- 
treffende Versuchstier  wog  3200  gr,  erhielt  20  mgr  Sepsinsulfat  intra- 
venös und  zeigte  ähnliche  Erscheinungen  seitens  des  Darmkanales,  wie 
ich  sie  bei  Hunden  beobachtet  habe.  Es  erholte  sich  jedoch  vollständig 
nach  Verlauf  von  24  Stunden.  Demnach  scheint  das  Kaninchen  gegen 
Sepsin  viel  weniger  empfindlich  zu  sein  als  der  Hund.  Aus  Mangel 
an  Substanz  habe  ich  keine  weiteren  Versuche  am  Kaninchen  anstellen 
können. 

Frösche  erwiesen  sich  als  ungeeignet  für  Versuche  mit  Sepsin, 
weil  bei   diesen  Tieren  die  Darmerscheinungen  nur  nach  sehr  grossen 
Oaben  und  auch  dann  nicht  regelmäfsig  und  nur  mit  geringer  Intensität    - 
auftreten. 

Bei  einer  Anzahl  von  chemisch  teils  genauer  charakterisierten 
(Morphin),  sowie  auch  bei  chemisch  noch  nicht  definierbaren  Giften 
(Ricin,  Abrin)  und  auch  bei  solchen  bakteriellen  Ursprunges  hat  man 
in  neuerer  Zeit  eine  Gewöhnung  an  oder  eine  Immunisation  des  Orga- 
nismus gegenüber  denselben  experimentell  hervorgerufen.  Es  bot  daher 
die  Frage,  ob  sich  dem  reinen  Sepsine  gegenüber,  welches  doch  un- 
zweifelhaft bakteriellen  Urspninges  und  jetzt  auchchemis  chcharak- 
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terisiert  ist,  eine  Gewöhnung  erzielen  Hesse,  ein  besonderes  Interesse. 
Ich  habe  einen  derartigen  Versuch  am  Hunde  gemacht  und  dabei 
gefunden,  dass  bei  allmählicher  Steigenmg  der  einverleibten  Mengen 
des  Giftes  tatsächlich  eine  Gewöhnung  an  dasselbe  sich  erzielen  lässt. 

Versuch:  Hund  von  8  kg  Körpergewicht. 

29.  Januar  1904.  Injektion  von  5  mgr  schwefelsauren  Sepsines 
intravenös.  Es  erfolgt  Erbrechen  und  später  Entleerung  von  dünn- 
flüssigen Stühlen.     Keine  blutigen  Durchfälle. 

30.  Januar  1904.  Hund  scheinbar  normal.  Frisst  das  gereichte 
Futter. 

1.  Februar  1904.  Injektion  von  10  mgr  schw^efelsauren  Sepsines. 
Erbrechen.  Kotentleerung,  zunächst  von  fester,  später  von  breiiger 
Beschaffenheit.     Keine  Diarrhöen. 

3.  Februar  1904.  Injektion  von  20  mgr  Sepsinsulfat.  (Sonst  töd- 
liche Gabe!)  Erbrechen.  Der  Hund  frisst  2  Stunden  nach  erfolgter 
Injektion. 

4.  Februar  1904.  Injektion  von  20  mgr  Sepsinsulfat.  Keine  Er- 
scheinungen. Auch  späterhin  hat  das  Versuchstier  keine  weiteren 
Folgen  der  stattgehabten  Elinverleibung  von  insgesamt  55  mgr  Sepsin- 
sulfat erkennen  lassen. 

Nach  den  Resultaten  dieses  Versuches  scheint  eine  Gewöhnung  an 
das  Sepsin  beim  Hunde  einzutreten  und  rasch  erfolgen  zu  können,  wie 
wir  das  bei  einer  Anzahl  anderer  chemisch  genauer  bekannter  Gifte 
bereits  kennen. 

Über  den  Charakter  der  Sepsinwirkung. 

Vergleichen  wir  die  oben  geschilderten  Wirkungen  des  Sepsines 
mit  den  Wirkungen  anderer,  chemisch  und  pharmakologisch  genauer 
charakterisierter  Gifte,  so  ergibt  sich,  insbesondere  bezüglich  der 
Wirkungen  auf  den  Magendarmkanal  eine  weitgehende  Ähnlichkeit 
der  Erscheinungen  mit  denjenigen,  welche  bei  Vergiftungen  mit  Arsen- 
verbindungen beobachtet  werden.  Bei  den  genannten  Verbindungen 
kommt  es  namentlich  an  Hunden  allmählich  zur  Entwickelung  von 
heftigen  Darmerscheinungen,  bestehend  in  einfachen  oder  blutigen 
Durchfällen  mit  Hyperämie  und  Ekchymosierung  der  Schleimhaut. 
Beim  Arsene  und  speziell  beim  Emetine  gesellt  sich,  wie  auch  beim 
Sepsine,    zu  diesen  Erscheinungen  noch   das  Erbrechen,    welches  beim 
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Sepsine  geradezu  als  pathognomisches  Zeichen  der  Vergiftung  betrachtet 
werden  kann. 

Was  die  Art  des  Zustandekommens  der  geschilderten  Veränderungen 
an  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  betrifft,  so  ist  sie  sicher  die 
gleiche,  wie  bei  dem  Arsene. 

Nach  Schmiedeberg ^)  verursacht  das  letztere  dadurch  die  hoch- 
gradige Blutüberfüllung  der  Kapillaren,  dass  es  in  eigenartiger  Weise 
die  Wandungen  der  letzteren  vergiftet.  Dies  können  wir  auch  von  dem 
Sepsine  annehmen,  da  andere  Wirkungen  desselben,  von  denen  eine  solche 
Veränderung  der  Kapillaren  abhängen  könnte,  namentlich  eine  entzünd- 
liche Reizung,  nicht  nachzuweisen  sind. 

Nachdem  jetzt  feststeht,  dass  das  Sepsin  dieselben  Erscheinungen 
ara  Tiere  hervorruft,  wie  sie  konstant  bei  Vergiftungen  mit  gewissen 
faulenden  Stoffen  beobachtet  werden  und  auch  derjenigen  Form  der 
Fleischvergiftung  eigenartig  sind,  welche  durch  gastro-intestinale  Er- 
scheinungen und  Veränderungen  sich  kennzeichnet,  sind  wir  berechtigt, 
das  Sepsin  als  den  giftigen  Bestandteil  anzusehen,  von 
welchem  solche  Vergiftungen  abhängen. 

Die  nächste  Aufgabe  wird  sein,  das  sog.  Botulin  (van  Ermengem) 
oder  Ptomatropin  (Sonnenschein  und  Zülzer)  rein  darzustellen 
imd  seine  Beziehungen  zum  sog.  Botulismus  oder  der  Allantiasis  auf- 
zudecken. 


1)  Schmiedeberg,  Grundriss  der  Pharmakologie.  IV.  Aufl.,   S.  408,   1902. 


XXVI. 

Znr  Herzmnskelwirknng  der  Digitalis. 

Von 

Dr.  Cnrt  Brandenburg  (Berlin). 
Mit  1  AbbilduBg  im  Text. 


M.  H.,  bei  der  Analyse  der  Herzwirkung  der  Digitalis  sind  vor- 
nehmlich zwei  Veränderungen  untersucht  worden,  einmal  die  verzögerte 
Entwickelung  der  Kontraktionsreize,  die  Verlangsamung  des  Hen- 
schlages,  zweitens  die  gesteigerte  Kontraktilität,  die  Zunahme  der  Kraft- 
leistung des  einzelnen  Herzschlages. 

M.  H.,  ich  habe  über  Untersuchungen  Ihnen  zu  berichten,  die 
sich  nach  anderen  Richtungen  hin  erstrecken.  Es  handelt  sich  um  die 
Tatsache,  die  ich  hier  kurz  beweisen  will,  dass  die  Digitalis  in  mäfsiger 
Oaben  die  eigentümliche  Eigenschaft  hat,  den  Heramuskel  gegen  äußere 
Reize,  die  ihn  treffen  —  als  Typ  derselben  sei  der  elektrische  Induttion?- 
schlag  angenommen  —  bis  zu  einem  starken  Grade  für  eine  länger»* 
Erist  abzustumpfen,  und  die  zweite  Veränderung,  die  ich  kun  vor- 
tragen möchte,  bezieht  sich  darauf,  dass  die  Digitalis  die  Eigensehatt 
hat,  in  Herzteilen,  die  normaler  Weise  nicht  der  Ausgangspunkt  von 
Herzkontraktionen  sind  —  automatische  Bewegungsherde  zu  entwickeln. 
Während  in  gewöhnlicher  Weise  die  Bewegung  des  Herzens  an  den  Venen 
anfangt,  auf  die  Vorkammer  übertritt  und  an  der  Kammer  endigt  hat 
die  Digitalis  die  Eigenschaft,  dass  sie  unterhalb  des  Venengebiet<?s. 
an  der  Grenze  der  Vorkammer  und  Kammer  Bewegungsreize  entstehen 
lässt  unter  Einflüssen,  die  wie  z.  B.  eine  Vagusreizung  beim  unver- 
gifteten  Herzen  dazu  nicht  fähig  sind. 

Um  zunächst  die  erstgenannte  Eigenschaft  Ihnen  zu  demonstrieren, 
bitte  ich  Sie,  auf  die  Kurven  zu  blicken.    Wenn  Sie  auf  die  Kammer- 
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spitze  einen  elektrischen  Reiz  von  bestimmter  Stärke  einwirken  lassen, 
dann  macht  das  Herz  eine  Extrasystole,  und  Sie  sehen,  dass  überall 
da,   wo  dieser  Beiz  einfällt,  eine  solche  entsteht. 

Hat  man  einem  Frosche  Digitalis  subkutan  eingespritzt  und  sieht 
nach  24  Stunden  nach,  wie  das  Herz  sich  dazu  verhält,  wenn  man  es 
mit  Extrareizen  behandelt,  so  findet  man,  der  der  Reiz  der  24  Stunden 
vorher  prompt  die  Extrasystole  auslöste,  nicht  mehr  wirkt.  Diese  Reize 
erweisen  sich  auf  das  Digitalisherz  unwirksam.  Es  gelingt  auch  nicht, 
mit  verstärkten  Reizen  das  Herz  aus  seiner  Schlagfolge  herauszubringen 
und  ihm  einen  neuen  Rhythmus  aufzuzwingen. 

Ich  will  Sie  nicht  in  alle  Beschreibungen  dieser  eigentümlichen  Ver- 
änderung, ihrer  zeitlichen  Entwickelung  und  der  Höhe,  bis  zu  welcher 
sie  steigt,  mit  mir  fuhren.  Ich  möchte  nur  darauf  hinweisen,  dass  es 
ganz  gleichgiltig  ist,  wie  ich  das  Digitalin  in  den  Körper  hineinbringe. 
Ich  kann  es  direkt  auf  das  Herz  auftragen,  oder  in  die  Venen  einspritzen, 
oder  es  subkutan  oder  in  den  Magen  einfuhren ;  ich  bekomme  nach  einer 
bestimmten  Zeit  immer  diese  Erscheinung.  Es  ist  gleich,  wie  der 
Frosch  vorbereitet  wird.  Es  ist  gleich,  ob  ich  stark  kurarisiere  oder 
atropinisiere,  sodass  der  Vagus  seinen  Einfluss  auf  das  Herz  verloren  hat. 
Es  ist  gleich,  ob  ich  ihn  so  schwach  kurarisiert  habe,  dass  die  Berührung 
der  Zehen  das  Herz  in  veränderte  Tätigkeit  versetzt,  weil  es 
reflektorisch  erregbar  ist,  immer  bekommen  Sie  diese  Wirkung,  die 
sich  danach  als  eine  reine  Herzmuskelveränderung  manifestiert,  also  in 
dieselbe  Klasse  rangiert  werden  muss,  wie  die  gesteigerte  Kontraktilität, 
die  Zunahme  der  Kraft  der  einzelnen  Systole. 

Ich  möchte  vor  allem  darauf  hinweisen,  dass  diese  Giftdosen  keines- 
wegs tödliche  sind  oder  Giftdosen,  die  eine  schwere  Schädigung  des 
Herzens  machen,  sondern  es  sind  geringere  Dosen,  die  dazu  ausreichen, 
ein  Stadium  der  Vergiftung  hervorzubringen,  das  man,  wenn  ich  so 
sagen  darf,  als  therapeutisches  Stadium  bezeichnen  möchte.  Aber  es 
muss  bemerkt  werden,  dass  diese  Veränderung  der  Anspruchsßlhigkeit 
für  Reize,  der  Reizschwelle,  sich  ziemlich  langsam  entwickelt,  jedenfalls 
später  in  die  Erscheinung  tritt,   als  die  Steigerung  der  Kontraktilität. 

Hier  ist  ein  Digitalisherz  suspendiert.  Sie  haben  schon  seit  Stunden 
sehen  können,  dass  das  Herz  mit  vermehrter  Kraft  schlägt,  aber  erst 
seit  kurzer  Zeit  ist  sinnfällig  geworden  die  Abstumpfung  gegen  äussere 
Reize.     Die  Abstumpfung  nimmt  allmählich  zu  im  Laufe  der  Stunden, 
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ungefähr  sechs  Stunden  nach  der  Einspritzung  wird  sie  deutlich,  dann 
steigt  sie  immer  mehr  an,  nach  ungefähr  20  Stunden  hat  sie  ihr  Maximum 
erreicht,  bleibt  dann  zehn  bis  zwölf  Stunden  auf  dieser  Höhe  stehen  und 
fallt  dann  wieder.  Je  mehr  die  Digitalis  ausgeschieden  wird,  um  >o 
mehr  kehrt  die  alte  Reizschwelle  zurück. 

Wenn   ich  das  kurz  hinzeichnen  darf:  hier  die  Zeit  in  Tagen  als 
Abszisse  und  hier  als  Ordinate  die  ßeizstärken   als  Rollenabstände  hei 

1  Akkumulatorzelle  von  2  Volt  Stromspannung  aufgetragen,  so  haben 
Sie  in  ßollenabstand  12  —  also  ein  weiter  Rollenabstand  —  die  An- 
spruchsföhigkeit  für  das  normale  Herz.  Die  sinkt  herunter,  steigt 
hernach  wieder.     Das  wäre  der  Typus  einer  Digitalinvergiftung  mit 

2  bis  3  mg  bei  einem  mittelgrossen  Frosche. 
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I.  Tag.  n.Tag.  JH.  Tag. 


Ich  habe,  meine  Herren,  ein  paar  Kurven  herumgegeben,  die  das. 
was  ich  eben  gesagt  habe,  demonstrieren.  Es  ist  dazu  nur  erforderlich, 
die  Hieroglyphen  der  Herakurven  zu  lesen. 

Ich  möchte  dann  noch  darauf  hinweisen,  dass  diese  starken  Reize, 
welche  nicht  imstande  sind,  das  Herz  aus  seiner  Bahn  herauszubringen, 
erhebliche  Veränderungen  des  Herzmuskels  machen.  Ein  Reiz,  der 
recht  stark  ist,  der  aber  trotzdem  keine  Extrasystole  auslösen  kann, 
macht  an  der  Stelle,  wo  er  das  Herz  getroffen  hat,  einen  weissgrauen 
Fleck.  Das  Herz  sieht  da  wie  verbrannt  aus.  Ich  habe  auf  der  Knne 
gezeichnet,  wie  die  Erhebungen  der  Kammer  niedriger  werden  nach  der 
Reizung.  Sie  können  an  den  Kurven  sehen,  dass  der  Reiz  zwar  nicht 
imstande  ist,  eine  Extrasystole  zu  machen,  dass  er  aber  so  kräftig  i^ 
dass  er  die  Kontraktilität  der  Kammer  an  den  Stellen,  die  er  getroffen 
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hat,  vernichtet.  Dann  kommt  noch  ein  sehr  eigentümliches  Nachspiel 
infolge  dieser  Digitaliswirkung  zustande.  Wenn  ich  ein  Herz  digitalisiert 
habe,  bei  dem  der  Einfluss  der  Nerven  vollständig  erhalten  ist,  bei 
dem  ein  leichtes  Zupfen  am  Darme  Herzstillstand,  Yagusstillstand  macht 
und  reize  mit  einem  starken  Reize  an  der  Herzspitze,  so  wie  ich  das 
hier  gemacht  habe,  dann  bekonmie  ich  keine  Extrasystole.  Die  Kammer 
ist  stumpf  geworden.  Aber  die  starken  Reize  erregen  die  sensiblen 
Nerven  des  Herzens,  und  ich  verursache  durch  den  starken  Schlag  an 
der  Kammerspitze  eine  sensible  Reizung,  die  reflektorisch  eine  Vagus- 
wirkung auslöst,  und  bekomme,   wie  das  auch  an  Kurven  dargestellt 

t 

ist,  die  eigentumliche  Erscheinung,  dass  die  Vorkammerschläge  klein 
werden,  dass  Kammerschläge  ausfallen,  kurz,  den  Typus,  den  man  sofort 
als  eine  Vagushemmung  erkennt. 

M.  H.,  nun  noch  die  zweite  Veränderung  ganz  kurz.  Das  ist 
die  Veränderung,  die  sich  bezieht  auf  die  Eigentümlichkeit  des 
Digitalin  an  Herzteilen  Bewegungsreize  auszulösen,  die  sonst  nicht  im- 
stande sind,  der  Herd,  der  Ursprung  von  Bewegungsreizen  zu  werden. 
Sie  wissen,  normaler  Weise  wird  der  Rhythmus  des  Herzens  beherrscht 
von  den  Venen.  Die  Reize,  die  sich  in  den  Venen  entwickeln,  gehen 
auf  das  Atrium  und  dann  auf  die  Kammer  über  und  der  Kammerschlag 
richtet  sich  nach  dem  Tempo,  das  die  Vene  angiebt.  Wenn  ich  diese 
Digitaliswirkung  demonstrieren  will,  muss  ich  für  einige  Zeit  den  Venen- 
sinus, diesen  Taktangeber  des  Herzens  ausschalten,  und  das  gelingt 
mir  durch  eine  Vagusreizung.  Ich  habe  hier  an  der  Stelle  den  Darm 
tetanisiert  und  habe  eine  Vagushemmung  erhalten,  d.  h.  es  kommen 
für  einige  Zeit  die  Reize,  die  von  den  Venen  kommen,  nicht  durch, 
und  doch  sehen  Sie,  dass  das  Herz  weiter  fortfährt  zu  schlagen.  Aber 
es  fängt  zu  schlagen  an  mit  dem  umgekehrten  Rhythmus:  erst 
Kammer,  dann  Vorkammer.  Hier  sind  ein  paar  Kurven,  die  Ihnen 
diese  eigentümliche  umgekehrte  Schlagweise  demonstrieren  sollen. 

M.  H.,  ich  glaube,  die  Zeit  ist  zu  weit  vorgeschritten.  Ich  kann 
auf  die  klinische  Bedeutung  und  auf  die  physiologische  Bedeutung  der 
Sache  nicht  mehr  eingehen.  Das  Interessante  an  der  physiologischen 
Seite  ist,  dass  wir  hier  eine  positive  Kontraktilität,  eine  negative 
Anspruchsfthigkeit  haben,  es  sind  also  diese  Eigenschaften  des  Herzens 
mit  verschiedenen  Vorzeichen  verändert.    Die  klinische  Bedeutung  würde 
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zu  beziehen  sein  auf  die  Eigenschaft  der  Digitalis,  den  Pulsschlag  zu 
Intermissionen  anzuregen  und  eine  Pulsbigeminie  zu  verursachen,  und 
auf  der  anderen  Seite  ihn  gegen  Extrareize  abzustumpfen,  zu  regolari- 
sieren. 


DiBCUBBion. 

Herr  Straub  (Leipzig)  weist  auf  seine  Ober  den  gleichen  Gegenstand 
vor  4  Jahren  verö£fentlichte  Arbeit  hin,  in  der  schon  das  wesentlichste 
Resultat  der  Untersuchung  des  Herrn  Brandenburg  als  Yerlfingeruog 
der  refraktären  Phase  erkannt  und  die  unmittelbarsten  Folgen  für  den 
Kreislauf  diskutiert  wurden. 


XXVII. 

Zur  Frage  der  hepatogenen  Laeynlosnrie. 

Von 

Professor  Dr.  H.  Strangs,  (Berlin.) 

M.  H.  Da  Kollege  Sehrt  durch  Krankheit  am  Erscheinen  ver- 
hindert ist,  so  erlaube  ich  mir  Ihnen  hier  über  Untersuchungen  zu 
berichten,  welche  Kollege  Sehrt  auf  meine  Veranlassung  ausgeführt 
hat.  Dieselben  stellen  eine  weitere  Fortsetzung  von  Ermittelungen 
dar,  über  welche  ich  selbst  schon  vor  3  Jahren  berichtet  habe.  Ich 
hatte  damals  auf  Grund  von  Untersuchungen,  die  ich  an  29  Leber- 
kranken und  58  Lebergesunden  ausgeführt  hatte,  sowie  auf  Grund 
von  Tierexperimenten,  die  Hans  Sachs  auf  meine  Veranlassung  vor- 
genommen hatte,  behauptet,  dass  alimentäre  Lävulosurie  bei  Leber- 
kranken auffallend  häufig  (bei  meinen  Leberkranken  in  90  ^/q,  bei 
meinen  Lebergesunden  aber  nur  in  10  ^/^  der  Fälle)  zu  finden  sei, 
und  dass  deshalb  der  positive  Befund  der  alimentären  Lävulosurie 
geeignet  sei,  bei  vorhandenem  Verdachte  auf  Lebererkrankung 
diesen  in  gewissem  Grade  zu  stützen.  Meine  Untersuchungen  sind  in  der 
Zwischenzeit  an  Leberkranken  von  Baylac  und  Arnaud,  von  Bruining, 
Steinhaus,  Ferrannini  und  Landsberg  nachgeprüft  worden,  und  es 
haben  von  diesen  Autoren  Baylac  und  Arnaud,  Bruining  nnd  Stein- 
haus mindestens  in  90  ^/^  ihrer  Fälle  den  gleichen  Befund  wie  ich  erheben 
können.  Nur  Ferrannini  und  Landsberg  konnten  ihn  seltener  erheben 
und  letzterer  Antor  fand  ihn  sogar  nur  in  43  ^/^  seiner  Fälle.  Immer- 
hin ergibt  eine  vergleichende  Zusammenstellung  sämtlicher  bisher 
publizierter  Untersuchungen  über  alimentäre  Lävulosurie  bei  Leber- 
erkrankungen, dass  83  mal  unter  105  Fällen,  d.  h.  in  78,3  ^/^  sämtlicher 
Fälle,  ein  positiver  Befund  zu  erheben  war,  und  es  hat  auch  S amber ger 
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den  Versuch  der  alimentären  Lävulosurie  zum  Studium  des  syphilitischen 
Iktenis  mit  dem  Erfolge  benutzt,  dass  überall  da,  wo  bei  syphilitischem 
Ikterus  eine  hochgradige  ürobilinurie  vorlag,  auch  eine  alimentäre 
Lävulosurie  zu  Tage  trat.  Für  die  diagnostische  Verwendbar- 
keit des  Versuches  der  alimentären  Lävulosurie,  die  auch  von  Lepiüe 
und  Crisati  anerkannt  wird,  ist  selbstverständlich  die  Frage  der  Häufigkeit 
der  alimentären  Lävulosurie  bei  Lebergesunden  von  grösster 
Bedeutung.  In  zielbewusster  Absicht  hatte  ich  deshalb  s.  Z.  von 
Lebergesunden  gerade  die  doppelte  Anzahl  von  Personen  —  58  — 
untersucht  wie  von  Leberkranken.  Denn  ich  war  der  Meinung,  das> 
gerade  diese  Frage  besonders  genau  studiert  werden  müsse,  ehe  es 
möglich  sei,  bestimmte  Schlüsse  zu  ziehen.  Die  Schlüsse,  welche  ich 
aus  diesen,  an  58  Personen  ausgeführten,  Untersuchungen  gezogen  habe, 
hat  nun  in  neuester  Zeit  Landsberg  auf  Grund  von  Untersuchungen 
zu  bekämpfen  versucht,  die  er  an  vollen  7  Personen  ausgeführt  hat. 
Bei  diesen  7  lebergesundeu  Personen  will  Landsberg  4  mal  einen 
positiven  Versuchsausfall  gefunden  haben.  Obwohl  ich  es  bei  der  geringen 
Anzahl  der  von  Landsberg  untersuchten  Fälle  kaum  für  nötig  halte, 
die  an  7  Personen  gemachten  Beobachtungen  Landsberg's  hier  zum 
Gegenstande  einer  speziellen  Betrachtung  zu  machen,  umsoweniger,  al> 
Landsberg  selbst  sagt:  „daraus  irgendwie  weitgehende  Folgerungen 
zu  ziehen,  wäre  bei  der  geringen  Zahl  gerade  dieser  Versuche  verfehlt', 
so  möchte  ich  Ihnen  doch  hier  mitteilen,  dass  B.  Chajes  neuerdings? 
bei  21  Lebergesunden  nur  einmal  einen  sicheren  positiven  Ausfall  de> 
Versuchs  gefunden  hat,  und  dass  eine  zusammenfassende  Betrachtung 
von  106  Fällen,  die  meinen  eigenen  Untersuchungen,  sowie  den- 
jenigen von  Baylac  und  Arnaud,  Landsberg  und  Chajes  ent- 
stammen,  nur  in  19  ^/^  der  Fälle  ein  positives  Ergebnis  gezeigt 
hat.  Das  sind  Zahlen,  die  in  einer  kaum  einem  Zweifel 
zugänglichen  Weise  die  Darlegungen  stützen,  die  ich 
s.  Zt.  über  die  hier  in  Frage  kommenden  Dinge  ge- 
macht habe. 

Schon  vor  4  Jahren  hatte  Hans  Sachs  nach  Feststellung  der  Tat- 
sache, dass  der  leberlose  Frosch  Lävulose  erheblich  schlechter  verträgt, 
als  der  leberhaltige  Frosch  die  Bedingungen  dieses  eigentümlichen 
Verhaltens  genauer  studiert  und  unter  meiner  Leitung  feststellen 
können,  dass   die   Muskulatur  des  Frosches  nicht  im  Stande  ist,  au^ 
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Lävulose  Glykogen  zu  prägen,  während  sie  diese  Fähigkeit  der  Dextrose 
gegenüber  besitzt.  Als  nun  vor  kurzem  0.  Cohnheim  gezeigt  hat, 
dass  eine  Mischung  von  Presssäften  aus  Pankreas-  und  Muskelsubstanz 
die  Fähigkeit  besitzt,  nicht  unerhebliche  Mengen  von  Dextrose  zu  zer- 
legen, schien  es  meinem  Freunde  Sachs  und  mir  gerade  mit  Kück- 
sieht  auf  die  bezüglich  der  Glykogenprägung  gemachten  Feststellungen 
der  Mühe  wert,  einmal  das  Verhalten  eines  Pankreas-Muskelgemisches 
gegenüber  der  Lävulose  zu  studieren.  Ich  veranlasste  deshalb  Herrn 
Kollegen  Sehrt,  Untersuchungen  über  diese  Frage  sowie  auch  über 
eine  Reihe  anderer  hier  in  Betracht  kommenden  Punkte  anzustellen. 
Hierbei  ergab  sich  in  der  Tat,  dass  ein  Pankreas-Muskel- 
gemenge  Lävulose  nicht  zu  zerlegen  vermag,  während  es 
unter  denselben  Bedingungen  bei  nachgewiesener  Bak- 
terienfreiheit des  Gemenges  nicht  unerhebliche  Mengen 
von  Dextrose  zu  zerlegen  befähigt  war.  Da  Herr  Kollege 
Sehrt  über  seine  Untersuchungen  an  anderer  Stelle  ausführlich  berichten 
wird,  so  beschränke  ich  mich  hier  auf  die  Mitteilung  dieser  biologisch 
ausserordentlich  interessanten  Tatsache,  und  behalte  mir  vor,  zu  unter- 
suchen, wie  ein  Pankreas -Muskelgemenge  auf  weitere  Monosaccharide 
einwirkt.^)  Jedenfalls  kann  ich  aber  auf  Grund  der  mitgeteilten  Tat- 
sachen heute  schon  soviel  sagen,  dass  die  zur  Verarbeitung  der 
Lävulose  bestimmten  Organe  auch  auf  diesem  Gebiete 
der  Beihülfe  der  Muskulatur  entbehren  müssen.  Die  dem 
Lävulosestoffwechsel  dienenden  Apparate  scheinen  also  ganz  im  allge- 
meinen isolierter  dazustehen  als  diejenigen,  welche  die  Verarbeitung  der 
Dextrose  zu  besorgen  haben,  falls  nicht* —  wofür  bis  jetzt  kein  Anhalts- 
punkt vorliegt  —  hier  andere  Apparate  eintreten. 

Wenn  ich  aus  den  hier  mitgeteilten  Beobachtungen  auch  nur  den 
soeben  ausgesprochenen  Schluss  ableiten  möchte,  so  möchte  ich  doch 
auf  Grund  der  Tierexperimente  von  Sachs  und  der  bereits  mitgeteilten 
klinischen  Untersuchungen  auch  hier  auf  die  hohe  Bedeutung  hinweisen, 
welche  die  Leber  im  Lävulosestoffwechsel  besitzt.  So  wenig  ich  be- 
streiten will,  dass  es  auch  Fälle  von  Lävulosurie  ohne  Leberaffektion  gibt. 


1)  Die  betr.  von  mir  inzwischen  ausgeführten  Untersuchungen  ergaben,  dass 
ein  Pankreas-Muskelgemenge  sowohl  Galaktose  als  rechtsdrehende  Arabi- 
nose  ähnlich  zu  zerlegen  vermag  wie  Dextrose.  Hierdurch  wird  die 
Sonderstellung  der  Lävulose  noch  ausgeprägter. 
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so  scheint  mir  doch  das  Vorkommen  der  alimentären  Lävulosiirie  bei  keiner 
Erkrankung  so  häufig  als  bei  Lebererkrankungen.  Auch  Wilhelm 
Schlesinger-Wien  erkennt  der  alimentären  Lävulosurie  diese  Eigentüm- 
lichkeit zu,  glaubt  aber  auf  Grund  von  Untersuchungen,  die  er  vorwiegend 
an  Hunden  ausgeführt  hat,  ihr  Vorkommen  damit  erklären  zu  dürfen, 
dass  der  normale  Mensch  an  sich  schon  Lävulose  leichter  aus- 
scheidet als  Dextrose.  Diese  AuflFassung  kann  ich  jedoch  nicht  teilen. 
Ich  will  aber  auf  diesen  Gegenstand  hier  nicht  genauer  eingehen,  da 
ich  die  hier  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse  in  den  diesjährigen 
Charite-Annalen  kritisch  beleuchtet  habe.  Deshalb  will  ich  mich 
hier  auf  die  Bemerkung  beschränken,  dass  ich  bei  vergleichenden 
Untersuchungen  über  das  Vorkommen  der  alimentären  Dextrosurie  und 
Lävulosurie  bei  Lebergesunden  die  Toleranz  für  Lävulose  höher  fand, 
als  Pur  Dextrose  und  dass  sich  bei  einer  Zusammenstellung  von  113 
Fällen  von  Lebererkrankungen  nur  5  mal,  also  in  4,5  ^/^  der  Falk 
alimentäre  Dextrosurie  ergab,  während  —  wie  oben  ausgeführt  ist  — 
alimentäre  Lävulosurie  unter  105  Fällen  in  7  8,3^/o  ^^^  ^^U^  ^^' 
gestellt  werden  konnte.  Die  Gegenüberstellung  dieser  Zahlen  spricht 
eine  so  deutliche  Sprache,  dass  an  der  Bedeutung  der  Leber  für  die 
hier  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse  kaum  gezweifelt  werden 
kann.  Aber  auch  für  die  übrigen  Säugetiere  scheint  die  Auffassung 
von  Schlesinger  nicht  durchgehends  zu  gelten,  denn  erst  jüngst  hat 
Franz  Blumenthal  aus  dem  Laboratorium  von  Hoffmeister  berichtet, 
dass  er  beim  Kaninchen  die  Toleranz  für  Lävulose  zum  mindesten 
nicht  geringer  als  für  Dextrose  gefunden  hat.  Aus  diesem  Grunde 
muss  ich  vorerst  an  meinen  bisherigen  Auffassungen  über  die  hier  in 
Betracht  kommenden  Fragen  durchaiis  festhalten. 


XXVIII. 

Eine  kurze  Mitteilnng  über  die  prognostische  Verwertung 

der  Sputum-Virnlenz  bei  Pnenmonie. 

Von 

Stabsarzt  Dr.  Stnertz,  Assistent  der  IL  medizin.  Universitätsklinik,  Berlin. 

Beim  Züchten  von  Pneumokokkenreinkultnren  aus  pneumonischem 
Sputum  auf  dem  Wege  durch  die  Maus  war  mir  aufgefallen,  dass  die 
Mäuse,  welche  mit  dem  Sputum  schwer  verlaufender  genuiner  Pneu- 
monien geimpft  wurden,  früher  starben  als  die  Mäuse,  welche  mit  dem 
Sputum  leichtverlaufender  geimpft  wurden.  A.  Fränkel  und  einige 
Autoren  nach  ihm  hatten  bereits  gefunden,  dass  die  Sputum- Virulenz 
im  Verlauf  der  Pneumonie  abninmit,  aber  fortlaufende  eingehende 
Untersuchungen  über  die  Sputum- Virulenzkurve  im  Verlauf  der  genuinen 
Pneumonie  liegen  nicht  vor. 

Ich  ging  nun  daran,  festzustellen,  ob  die  Vii-ulenz  des  pneu- 
monischen Sputums,  gemessen  an  der  Schnelligkeit,  mit  welcher  die 
weissen  Mäuse  Sputuminjektionen  von  1  ccm  erliegen,  eine  charak- 
teristische Kurve  aufweist,  und  ob  die  Virulenzkurve  nicht  vielleicht 
prognostisch  für  den  Verlauf  der  genuinen  Pneumonie  mit  verwertet 
werden  könnte. 

Daraufhin  habe  ich  im  vergangenen  Jahre  eine  grosse  Keihe  von 
typischen  croupösen  Pneumoniefällen  beobachtet  und,  soweit  die  Ver- 
hältnisse es  durchführen  Hessen,  in  den  verschiedensten  Verlaufsstadien 
der  Pneumonie  weisse  Mäuse  subkutan  mit  je  1  ccm  Sputum  geimpft. 
Ich  wählte  diese  hohe  Sputumdosis,  um  die  Krankheitszeit  der  Maus 
möglichst  abzukürzen  und  störende  Komplikationen  möglichst  zu  ver- 
meiden. 

Von  den  Tieren,  welche  ganz  besonders  empfänglich  für  die 
Franke  Tschen  Pneumokokken  sind,  wählte  ich  die  weisse  Maus,  weil 
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diese  schneller  stirbt,  als  das  Kaninchen,  also  schneller  die  Virulenz- 
wirkung anzeigt.  Des  gleichen  Mafsstabes  halber  nahm  ich  Mäuse 
mittlerer  Grösse  von  14 — 16  g. 

Das  Sputum  wurde  in  sterile  Gläser  aufgefangen  und  meist  frisch 
injiziert. 

Wert  habe  ich  darauf  gelegt,  die  Maus  nicht  mit 
Pneumokokkenreinkulturen  zu  impfen,  welche  dem  Sputum 
der  Pneumoniker  entstammten,  sondern  das  Sputum  direkt  und  sub- 
kutan zu  injizieren  in  Bücksicht  auf  die  Erfahrung,  dass  die  Pneu- 
mokokken ihre  Virulenz  ganz  erheblich  auf  künstlichen  Nährböden  und 
bei  schon  geringen  Temperaturmiterschieden  ändern. 

Ich  bin  mir  wohl  der  Fehlerquellen  bewusst,  welche  dem  direkten 
Suptuminjektionsverfahren  anhaften. 

Erstens  kann  die  Zahl  der  Pneumokokken  in  den  injizierten 
Sputis  eine  ganz  erheblich  unterschiedliche  sein,  sodass  das  Tertiuni 
comparationis  angreifbar  erscheint. 

Zweitens  wurden  den  Mäusen  auch  eine  Unmenge  anderer 
Bakterien,  welche  sich  dem  Sputum  im  Munde,  im  Bachen  und  vielleicht 
schon  im  Lultröhrensystem  hinzugesellten,  mit  einverleibt.  Die  Arbeiter 
von  Mühlmann  (1894),  Pane  (1893)  und  Mossny  (1895)  zeigen. 
dass  durch  Mischinfektion  z.  B.  mit  Milzbrand  oder  StreptoC'OCcii> 
pyogenes  die  Virulenz  der  Pneumokokken  erhöht  wird.  Dasselbe  könntf 
auch  bei  anderen  Mischinfekten  der  Fall  sein.  Allerdings  wurden  bt-i 
allen  Mäusesektionen  während  meiner  Versuche  bis  auf  wenige  er?t 
sehr  spät  nach  dem  Tode  zur  Sektion  gekommenen  Fälle  Beinkultureo 
von  Pneumokokken  im  Mäuseblute  gefunden. 

Drittens  könnte  mir  eingewendet  werden,  dass  das  pneumoniscbr 
Virus  gegenüber  dem  menschlichen  Körper  und  gegenüber  der  weisöt-r. 
Maus  nicht  identisch  zu  sein  braucht. 

Alle  diese  Fehlerquellen  müssen  natürlich  den  Wert  meiner  Be- 
obachtungen  etwas  herabsetzen,  aber  wie  die  Versuche  ergeben,  scheinen 
alle  diese  Fehlerquellen  bei  dieser  Messmethode  der  Virulenz  de> 
pneumonischen  Prozesses  kaum  sich  geltend  zu  machen. 

Besultate  meiner  Sputum-Virulenz-Prüfungen. 

l.  Frappant  ist  die  ausserordentliche  Gleichmäfsigkeit  der  Termii  »-^ 
mit  welchen  je  2  mit  demselben  Sputum  gleichzeitig   geimpfte   uni 
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ziemlich  gleich  kräftige  Mäuse  sterben.  Die  Mäuse  sterben  im  allge- 
meinen je  nach  dem  Virulenzgrade  des  Sputums  nach  8 — 45  Stunden. 
Leben  sie  noch  nach  45  Stunden,  dann  bleiben  sie  meist  am  Leben. 
Die  zeitlichen  Differenzen  der  Sterbetermine  je  zweier  unter  gleichen 
Bedingungen  geimpfter  Mäuse  betragen  selten  mehr  als  1 — 5  Stunden. 
Bei  höheren  Virulenzgraden  1 — 3  Stunden.  Das  sind  bei  einer  Krank- 
heitsdauer der  Maus  von  8 — 45  Stunden  nur  unwesentliche  Differenzen. 

Daraus  lässt  sich  schliessen,  dass  die  weisse  Maus  einen  gewissen 
Virulenzgrad  des  pneumonischen  Sputums  mit  ziemlicher  Genauigkeit 
anzugeben  scheint. 

2.  Prinzipiell  kann  man  von  einer  Virulenzwirkung  beim  Tier 
keine  direkten  Bückschlüsse  machen  auf  eine  Virulenzwirkung  beim 
Menschen.  Nur  wenn  der  Ausgang  des  Tierversuches  und  die  Schwere 
des  klinischen  Verlaufes  beim  Menschen  ganz  auffallend  übereinstimmen, 
und  sich  diese  Übereinstimmung  in  einer  sehr  grossen  Zahl  von  Einzel- 
fällen nachweisen  lässt,   gewinnt  die  Sache  eine  praktische  Bedeutung. 

Nun  zeigt  aber  die  Virulenzwirkung  des  Sputums  auf  die  weisse 
Maus  gegenüber  dem  Verlaufe  des  pneumonischen  Prozesses  beim 
Menschen  eine  so  auffallende  Parallele,  besonders  bei  Exacerbationen 
des  pneumonischen  Prozesses  beziehungsweise  bei  Nachschüben,  dass 
daraus  auf  eine  Parallele  zwischen  Pneamokokkenvirulenz  beim  Menschen 
und  bei  der  Maus  geschlossen  werden  muss.  Die  Maus  kann  also  als 
brauchbarer  Mafsstab  für  die  Virulenzprüfung  der  menschlichen  Pneu- 
monie angesehen  werden. 

3.  Sehr  schwere  oder  letal  verlaufende  Pneumonien  kennzeichnen 
sich  durch  eine  besonders  hohe  Sputumvirulenz :  Die  Mäuse  sterben  in 
s — 10  Stunden,  schwere  bis  mittelschwere  Fälle  zeigen  eine  Anfangs- 
virulenz von  11 — 20  Stunden,    leichte  eine  solche  von  20 — 35  Stunden. 

Der  Arzt  erfährt  durch  die  Sputuraimpfung,  ob  es  sich  um  einen 
besonders  virulenten  und  gefährlichen  Infektionserreger  handelt.  In 
Fällen,  welche  nach  dem  sonstigen  Krankheitsbilde  eine 
günstige  Prognose  zu  bieten  scheinen,  dürfte  eine  sehr 
hohe  Virulenz  zur  rechten  Zeit  warnen  und  von  wesent- 
lichem prognostischem  Werte  sein 

4.  Die  Pneumonienachschübe  beziehungsweise  Exacerbationen  des 
pneumonischen  Prozesses  sind  begleitet  von  Virulenzexacerbationen. 
Die  Exacerbationen    der  Virulenz    werden    nun    durch  Mäuseimpfung 
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in  der  Regel  früher  bekannt,  als  der  physikalische  Nachweis  de> 
Pneuraonienachschubes  erbracht  werden  kann.  Das  ist  namentlich  der 
Fall  bei  schweren  hochvirulenten  Pneumonien.  Da  sterben  die  Mäus^ 
schnell  und  zeigen  in  den  wichtigen  Fällen  besonders  frühzeitiir 
den  Virulenzgrad  an.  Somit  ist  die  Virulenzkurve  als  pro- 
gnostisches Mittel  zur  Vorhersage  eventuell  ge  fährlich  er 

pneumonischer  Nachschübe  verwertbar. 

Um  eine  Virulenzexacerbation  möglichst  frühzeitig  zu  erkennen, 
würde  es  sich  in  schweren  Fällen  empfehlen,  morgens  und  abends  jn 
zwei  Mäuse  mit  Sputum  zu  impfen. 

In  Fällen,  welche  keine  Pneumonienachschübe  zeigen,  sind  auch 
keine  Virulenzsteigerungen  von  mir  beobachtet  worden. 

Exacerbationen  der  Virulenzkurve  scheinen  also  mit  Bestimmtheit 
das  hepatisierende  TV  eiterschreiten  pneumonischer  Prozesse  auf  bisher 
freie  Lungenpartien  anzuzeigen  und  machen  den  Ai-zt  auf  einen  neuen, 
der  Herzarbeit  drohenden  shokartigen  Widerstand  aufmerksam,  welcher 
in  schweren  Fällen  unmittelbar  Lebensgefahr  verursachen  kann. 

Da  die  physikalischen  üntersuchungsmethoden  oft  im  Stich  lassen, 
aus  Rücksicht  auf  den  Kranken  auch  oft  nicht  so  ausgiebig  ausgenutzt 
werden  können,  wie  es  zur  Stellung  einer  Frühdiagnose  des  Pneunaonie- 
nachschubes  nötig  wäre,  da  ferner  eine  Temperatursteigerung  durchau? 
nicht  immer  als  Index  einen  Pneumonienachschub  begleitet,  —  in 
Anbetracht  alles  dessen  erscheint  mir  das  erwähnte  Prognosticum  in 
der  Virulenzkurve  in  noch  erhöhtem  Mafse  wertvoll. 

0.  Die  weitere  Beobachtung,  dass  die  Virulenz  erst  geraume  Zeit 
nach  der  Temperaturkrise  abfallt  (meistens  24  Stunden  später),  beweist, 
dass  die  Virulenzabnahme  nicht  die  Ursache  der  Krise  ist. 

6.  Die  Sputuminjektion  =  1  ccm  ist  eine  sehr  beträchtliche.  Weitere 
Versuche  müssten  ergeben,  ob  nicht  auch  kleinere  Dosen  zur  Virulenz- 
feststellung  genügen  würden,  ohne  das  Leben  der  geimpften  Mäuse 
wesentlich  länger  andauern  zu  lassen. 

Meine  Methode  der  Sputumvirulenzprüfung  möchte  ich  noch  nicht 
als  fest  gesichert  hinstellen,  da  ich  mir  der  Fehlerquellen  wohl  bewusst 
bin,  und  weil  mein  Material  mir  nicht  gross  genug  erscheint. 

Ich  empfehle  aber  die  Methode  als  Anhaltspunkt  für  die  Prognose 
zur  weiteren  Prüfung.  Dazu  ermunteni  jedenfalls  die  von  mir  gemachten 
Beobachtungen. 


XXIX. 

über  eia  bisher  nicht  bekanntes  Symptom  bei  Coma 

diabeticum. 

Von 

Privatdozent  Dr.  Paul  Eranse  (Breslau). 


Am  2.  April  1903  wurde  in  die  med.  Klinik  Nachmittags  eine 
25  jährige  Patientin  J.  A.  eingeliefert,  welche  ca.  12  Stunden  vor  der 
Aufnahme  plötzlich  mit  Erbrechen  erkrankt  war:  sie  war  nach  ihrer 
Angabe  seit  etwa  4  Jahren  magenkrank  und  litt  häufiger  an  Kopf- 
schmerzen. Die  körperliche  Untersuchung  ergab  ausser  Condylomata  lata 
et  papillomata  ad  genitalia  keinen  besonderen  Befund.  Urin  und  Stuhl 
fehlten. 

Abends  klagte  die  Patientin  über  starken  Durst,  schlief  aber  zeitig 
ein.  Morgens  ^2^  Uhr  traten  plötzlich  epileptiforme  Krämpfe  über  den 
ganzen  Körper  auf;  Pupillenreaktion,  Patellarreflexe  waren  erloschen; 
es  bestand  grosse  Atmung;  die  Exspirationsluft  roch  stark  nach  Azeton; 
Puls  ist  klein,  120  in  der  Minute.  Im  hellgelben,  mittelst  Katheter 
entleerten  Urin  fanden  sich  3,5^/o  Zucker  und  viel  Azeton  und  Azet- 
essigsäure,  die  Gesamtazidität  betrug  50;  ausserdem  fanden  sich  darin 
Spuren  von  Eiweiss  und  Comazylinder. 

Das  typische  Bild  des  Coma  diabeticum  blieb  ungeändert:  Etwa 
3  Stunden  vor  dem  Tode  beobachtete  ich  bei  der  Untersuchung  ein 
mir  bisher  nicht  bekanntes  Symptom:  nämlich  eine  so  hoch- 
gradige Hypotonie  beider  Bulbi,  wie  ich  sie  noch  nie 
beim  Lebenden  beobachtet  hatte;  dem  tastenden  Finger 
begegnete  gar  kein  Widerstand,  die  Augenhöhlen  schienen 
leerzu  sein,  dieCornea  konnte  wie  eine  schlaffe  Membran 
in  die  Orbita  hineingedrückt  werden.  Die  Pupillenreaktion 
war  aufgehoben,  der  Augenhintergrund  ohne  Besonderheit. 
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Der  Befund  war  ein  so  auffälliger,  dass  ich  trotzdem  es  schon  in 
der  10.  Stunde  Abends  war,  den  Privatdozent  für  Ophthalmologie, 
Herrn  Dr.  Heine  von  der  Uht  hoff  sehen  Klinik  herüberbat,  welcher 
den  Befund  kontrollierte  und  bestätigte:  er  fand  die  PapiUe  leicht 
getrübt  und  geschwellt,  auch  ihm  war  das  Symptom  nicht  bekannt. 

Die  Kranke  starb  mehrere  Stunden  nachher  im  tiefen  Coma. 

Die  Sektion  ergab:  Hämatoma  piae  matris  dextrae,  atrophia 
pankreatis,  obliteratio  pericardii,  cholelithiasis,  ad  genitalia  Papillomata 
et  Condylomata  lata.  Die  Bulbi  wurden  15  Stunden  p.  m.  enukleiert. 
Hen*  Dr.  Heine  untersuchte  sie  mikroskopisch,  ich  teile  seinen  Befand 
in  extenso  mit:  während  die  Augen  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen 
in  lO^/o  Formol  gewöhnlich  ihre  ursprüngliche  Form,  wenn  sie  kollabiert 
waren,  wieder  gewinnen,  bleiben  diese  kollabiert,  was  sich  auch  in  den 
mikroskopischen  Präparaten  an  dem  welligen  Verlaufe  der  Sklera  erkennen 
lässt.  Die  Untersuchung  beider  Foveae  liess  keinen  Unterschied  erkennen, 
welcher  im  Sinne  einer  amblyopia  congenita  gedeutet  werden  könnte. 
Auch  sonst  ergab  die  mikroskopische  Untersuchung  nichts,  was  die 
hochgradige  Hypotomie  erklären  konnte,  speziell  waren  Corpus  ciliatum. 
Aderhaut  und  Glaskörper  intakt,  nur  die  Sklera  zeigte  den  schon  oben 
erwähnten  welligen  Faserverlauf. 

Am  \'ij.  September  190:^  beobachtete  ich  bei  einem  19jährigen 
Schüler  ein  Coma  diabeticum  (Urinbefund  am  letzten  Tage:  Menge  3200. 
spez.  Gew.  1027,  3,5^/o  Zucker,  polarimetrisch,  linksdrehende  Stoffe  0,3%. 
starker  Azeton-  und  Azetessigsäuregehalt.  Gesamt- Azidität  31,  Am- 
moniakgehalt 2,69,  GesamtstickstoflF  19,53.  Gesamtstickstoff  verhielt  sich 
zum  AmmoniakstickstoflF  wie  100  :  11,3  ;  mikroskopisch  reichliche  Coma- 
zylinder),  welcher  nach  einer  Kataraktoperation  aus  der  Augenklinik 
verlegt  worden  war. 

Auch  bei  diesem  Falle  fand  sich  eine  hochgradige  Hypotonie: 
auch  hier  hatte  ich  beim  Palpieren  mit  geschlossenen  Liedern  da.^ 
Gefühl,  als  seien  die  Augenhöhlen  leer;  die  Corneae  wurden  beim 
leisesten  Druck  stark  verzerrt.  Die  Pupillen  waren  weit,  reagierten  noch 
träge  auf  Lichteinfall.  Der  Befund  wurde  mir  freundlichst  von  dem 
Assistenten  der  Uht  ho  ff 'sehen  Klinik,  Herrn  Dr.  Depene  bestätigt. 
Eine  Messung  des  Blutdruckes  an  der  Arteria  radialis  mittelst  de.^ 
Rica-Kocci'schen  Apparates  war  nicht  möglich,  die  Pulswelle  war 
zu  klein. 
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Die  kurz  nach  dem  Tode  vorgenommene  Lumbalpunktion  ergab 
keinen  erheblich  herabgesetzten  intralumbalen  Dnick  (etwa  35  cm 
Wasserhöhe.) 

In  einem  dritten  Falle  von  Coma  diabeticum  handelte  es  sich  um 
ein  20  Jahre  altes  Dienstmädchen,  welches  schon  im  Coma  in  die 
Klinik  eingeliefert  wurde;  der  spärliche  Urin  enthielt  2,7^/^  Zucker, 
reichlich  Azeton  und  Azetessigsäure ;  die  Gesamt- Azidität  betrug  35, 
reichliche  Eiweismengen. 

Auch  in  diesem  dritten  Falle  konnte  ich  eine  starke  Hypotonie 
beider  Bulbi  konstatieren,  die  Pupillen  waren  mittelweit  und  reagierten 
träge  auf  Lichteinfall. 

In  diesen  beiden  letzten  Fällen  wurde  die  mikroskopische 
Untersuchung  der  Bulbi  gleichfalls  von  Herrn  Dr.  Heine  vor- 
genommen; auch  bei  ihnen  wurde  kein  pathologischer  Befund 
erhoben,  welcher  znr  Erklärung  der  Hypotonie  irgendwie  herangezogen 
werden  könnte. 

Da  in  der  Literatur,  wie  mir  auch  ein  so  grosser  Kenner  der 
Augenst^rungen  beim  Diabetes  wie  Herr  Geh.-Rat  Uhthoff,  versicherte, 
keine  ähnlichen  Beobachtungen  niedergelegt  sind,  habe  ich  mir  erlaubt, 
hier  einem  weiteren  Kreise  unsere  Beobachtungen  mitzuteilen  und 
zugleich  möchte  ich  die  Bitte  aussprechen,  •  bei  den  zur  Beobachtung 
kommenden  Fällen  von  Coma  diabeticum  auf  das  beschriebene  Symptom 
achten  zu  wollen.  Vielleicht  könnte  es  ja  eine  diflFerential-diagnostische 
Bedeutung  haben;  denn  in  3  beobachteten  comatösen  Zuständen  nicht 
diabetischen  Ursprunges  (1  Fall  von  Morbus  Addisonii,  1  Fall  von  Morbus 
Basedowii,  1  Fall  von  9  monatelangen  unklaren  Fiebers)  war  die  Hypo- 
tonie nicht  vorhanden. 

Ich  erwähne  noch,  dass  Herr  Dr.  Heine  auf  dem  letzten  Ophthal- 
mologeri-Kongresse  kurz  über  den  ersten  Fall  berichtet  hat ;  Herr  Prof. 
Elschnig  aus  Wien  teilte  mit,  dass  er  vor  Jahren  bei  einem  Falle 
von  Coma  diabeticum  einen  ähnlichen  Befund  erhoben  habe. 

Ich  legte  mir  nun  die  Frage  vor,  wodurch  dieses  auffallende 
Symptom  verursacht  wird.  Erstens  könnten  rein  lokale  Verhältnisse  eine 
Rolle  spielen,  welche  in  einer  anatomisch  nachweisbaren  Veränderung 
ihren  Ausdruck  fände ;  gerade  bei  dem  zuerst  beobachteten  Falle,  bei 
welchem  ausserdem  Lues  vorlag,  dachten  wir  daran;  wie  aus  den  schon  oben 
mitgeteilten   mikroskopischen  Untersuchungen   von  Heine  hervorgeht. 
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fand  sich  weder  in  der  Epithelschicht,  noch  an  den  Gefässen  ein  Anhalt 
dafür  (in  einem  Falle  sind  geringe  Veränderungen  der  Pigmentschicht 
vorhanden,  wie  sie  bei  Diabetes  häufig  beobachtet  werden)  Man 
könnte  daran  denken,  dass  die  Sekretion  im  Auge  während  des  Coma 
diabeticura  plötzlich  aistierte  —  die  Möglichkeit  muss  zugegeben 
werden,   ein  Beweis  für  diese  Hypothese  ist  vorläufig  nicht  zu  erbringen. 

Zweitens  könnte  man  glauben,  dass  ein  starkes  Sinken  des  Tonus 
der  Bulbi  bei  Moribunden  resp.  Toten  die  Regel  ist;  dem  ist  aber 
nicht  so.  Ich  habe  in  dem  letzten  Jahre  bei  mehr  als  2  Dutzend 
Sterbenden  und  bei  gegen  80  Toten  speziell  den  Tonus  der  Augen 
untersucht  und  nicht  ein  einziges  Mal  eine  so  hochgradige  Hypotonie 
des  Bulbi  gefunden,  wie  beim  Coma  diabeticum.  Auch  Heine  hat 
gleiche,   von  mir  unabhängige  Beobachtungen  gemacht. 

Dass  sogar  bei  komatösen  Zuständen  nicht  diabetischen  Ursprünge.? 
die  hochgradige  Hypotonie  fehlt,  erwähnte  ich  schon. 

Auch  bei  hochgradig  wasserarmen  Kranken  war  sie  nicht  vorhanden. 

Drittens  käme  eine  hohe  Herabminderung  des  Blut-  resp.  Gehirn- 
druckes in  Betracht:  auch  davon  konnte  ich  mich  nicht  überzeugen: 
trotzdem  bei  Moribunden  der  Puls  häufig  so  klein  ist,  dass  eine  Messung 
mit  den  gewöhnlichen  Methoden  gar  nicht  möglich  ist,  zeigte  sich  der 
Tonus  der  Augen  nur  wenig  verändert.  Zahlen,  welche  ich  mit  dem 
Riva-Rocci 'sehen  Apparate  gewonnen  habe,  hier  anzugeben,  i>t 
unnötig,  da  sie  die  Erkenntniss  nicht  gefordert  haben. 

Auch  eine  Erniedrigung  des  intralumbalen,  resp.  intrakraniellen 
Druckes  scheint  nicht  in  Betracht  zu  kommen,  denn  wie  erwähnt,  war 
bei  der  Messung  des  lumbalen  Druckes  in  einem  Falle  von  Coma 
diabeticum,  (allerdings  Vi  Stunde  post  mortem  vorgenommen)  nicht 
erheblich  vermindert. 

Endlich  liegt  eine  andere  Möglichkeit  noch  vor:  Die  Hypotonie 
der  Bulbi  könnte  durch  den  Zucker  oder  durch  die  beim  Coma  dia- 
beticum entstehenden  Stoflwechselprodukte  verursacht  werden.  Ersteres  ist 
nicht  sehr  wahrscheinlich,  weil  bei  lebenden  Diabetikern  der  Tonu8  der 
Bulbi  gewöhnlich  nicht  besonders  vermindert  ist;  trotzdem  das  schon 
a  priori  als  richtig  gelten  konnte,  habe  ich  speziell  bei  21  Diabetikern  daraut 
geachtet  und  einen  durchaus  normalen  Tonus  der  Bulbi  konstatieren 
können.    8  Mal  bestand  eine  reine  Glykosurie,   6  Mal  ausserdem  Aceton- 
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urie   und  Diaceturie;    in  5  Fällen   wurde  ausserdem   noch  Beta-Oxy- 
Buttersäure  im  Harne  nachgewiesen. 

Wenn  auch  bisher  keine  Vergiftung  bekannt  ist,  welche  eine 
Hypotonie  verursacht,  so  glaubte  ich  doch  speziell  mit  Aceton,  Acet- 
essigsaure,  Beta-Qxy-Buttersäure  (mir  stand  allerdings  nur  die  inaktive, 
künstlich  hergestellte  zur  Verfugung)  einige  Tierversuche  anstellen  zu 
müssen  mit  spezieller  Berücksichtigung  des  Tonus  der  Bulbi. 

Versuche  mit  Aceton: 

I.  1  Hund,  13^/2  kg  schwer,  erhielt  per  os  30  ccm  Aceton,  kein 
Effekt  auf  den  Tonus  der  Bulbi. 

IL  1  Hund,  I5V2  kg  schwer,  erhielt  30  ccm  subkutan  in  2  In- 
jektionen innerhalb  von  V2  Stunden,  kein  Effekt. 

IIL  2  Kaninchen,  SVs  resp.  4  kg  schwer,  erhielten  je  30  ccm, 
kein  Effekt. 

IV.  1  Kaninchen,  4  kg  schwer,  10  ccm  subkutan,  kein  Effekt. 

V.  1  Kaninchen  erhielt  infolge  Versuchsfehlers  beim  Einfuhren 
der  Sonde  einen  Teil  des  Acetons  in  die  Lungen;  sofortiger  Tod  und 
deutliche  Verminderung  des  Tonus  der  Augen. 

Versuche  mit  Acetessigsäureester: 

VI.  1  Hund  (derselbe  wie  unter  Nr.  I.)  erhielt  Acetessigsäure- 
ester 20  ccm  per  os,  kein  Effekt. 

VII.  Hund  (confer.  Nr.  IL)  erhielt  10  ccm  subkutan  ohne  Effekt. 

VIII.  2  Kaninchen  (confer.  Nr.  III.)  1  Mal  per  os,  1  Mal  subkutan 
je  10  ccm,  kein  Effekt. 

Versuche    mit    Beta- Oxy  -  Buttersäure 
(polarimetrisch  inaktiv): 

IX.  1  Kaninchen,  4  kg  schwer,  intravenös  (0,1  ccm),  sofortiger 
Tod  —  keine  Veränderung  der  Bulbi. 

X.  1  Kaninchen,  5  kg  schwer,   (0,5  ccm),   subkutan  —  kein  Eff'ekt 

Schliesslich  will  ich  erwähnen,  dass  ich  auch  bei  Vergiftung  eines 
Hundes  mit  Phloridzin  (Utägige  Beobachtung)  und  bei  einem  durch 
Exstirpation  des  Pankreas  diabetisch  gemachten  Hunde  (lebte  40  Stunden 
nach  der  Operation)  keine  Hypotonie  der  Bulbi  erzeugen  konnte. 
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Nach  diesen  Überlegungen  und  Versuchen  ist  uns  demnach  die 
Ursache  der  Hypotonie  der  Bulbi  beim  Coma  diabeticüm,  vorausgesetzt 
dass  weitere  Beobachtungen  zeigen,  dass  sie  ein  regelmässig  vor- 
kommendes Symptom  ist,  vorläufig  unbekannt. 


Anmerkung  bei  der  Korrektur:  Inzwischen  ist  in  der 
Breslauer  medizinischen  Klinik  ein  weiterer  Fall  von  H)T)otonie  beim 
coma  diabeticüm  beobachtet  worden;  die  Hypotonie  wurde  auch  von 
Herrn  Geheimrat  Uhthoff  bei  Nachprüfung  des  Falles  konstatiert 
(Tonus  von  etwa  minus  3 — 4) ;  im  Augenhintergrunde  fand  sich  ausser- 
dem hierbei  eine  starke  venöse  Stauung. 

Bei  einem  Diabetiker,  welcher  vor  kurzem  in  der  chirurgischen 
Klinik  nicht  im  coma,  sondern  an  einer  Cysto-Pyelo-Nephritis,  wie 
auch  die  Sektion  ergab,  zu  Grunde  ging,  wurde  eine  Herabsetzung  des 
Tonus  der  Bulbi  nicht  beobachtet.  Für  die  gütige  Erlaubnis,  diesen 
Fall  mit  beobachten  zu  dürfen,  bin  ich  Herrn  Geheimrat  von  Mikulicz 
zu  vielem  Danke  verpflichtet. 


DiscnsBion. 

Herr  Stadelmann  (Berlin): 

Ich  wollte  mir  nur  eine  Frage  an  den  Herrn  Vortragenden  erlauben. 
Ist  das  geschilderte  Symptom  ein  Frühsymptom  oder  kommt  es  nur  bei 
ausgebildetem  Coma  vor? 

Herr  Paul  Krause  (Breslau): 

Es  kommt  nur  bei  ausgebildetem  Coma  vor.  Wir  haben  es  am 
frühesten  beobachtet  15  Stunden  ante  exitum. 


XXX. 


Die  neueren  Tnberknlose-Forschnngen  nnd  ihre  klinische 

Bedentnng. 


Von 

Dr.  F.  Wolff  (Reiboldsgrün). 


M.  H !  Dass  „die  Grundlage  unserer  Forschung,  der  eigentliche 
Boden  unserer  Kenntnis  für  immer  die  Beobachtung  am  kranken 
Menschen  bleibt",  Worte,  mit  denen  seinerzeit  Frerichs  den  ersten 
Eongress  für  innere  Medizin  eröffnete,  hatte  ich  im  Hinblick  auf  die 
Tuberkulose  ausführlicher  begründen  wollen,  —  die  vorgeschrittene  Zeit 
gestattet  dies  nicht  und  ich  muss  mich  begnügen  darauf  hinzuweisen, 
dass  der  Streit  über  das  Wesen  der  Tuberkulose,  der  im  Lager  der 
Uakieriologen  entbrannt  ist,  — v.  Behring  gegen  Koch  —  wenigstens 
das  Dogma  zerstört  hat,  die  Tuberkulose  sei  eine  in  ihrer  Entstehung 
und  in  ihrem  Verlaufe  völlig  bekannte  Infektionskrankheit  und  dass 
der  Kliniker  hier  Klärung  schaffen  muss.  Wenn  man  zunächst 
Behring's  auffälligste  Behauptung  von  der  tuberkulösen  Milch  als 
einzigsten  Infektionsquelle  bei  Seite  lässt,  so  kann  man  seinen  An- 
schauungen vom  klinischen  Standpunkte  aus  in  vielen  Punkten  folgen. 
Bereits  vor  12  Jahren  stellte  ich  an  dieser  Stelle  folgende  Thesen  auf; 
»Die  Infektion  mit  Tuberkulose  ist  eine  ungeheuer  häufige,  man  kann 
.sagen  allgemeine;  die  Infektion  erfolgt  bei  der  grossen  Mehrzahl  der 
Menschen,  wie  sich  das  pathologisch  und  klinisch  zeigt,  bereits  in  der 
Kindheit  und  es  bedarf,  um  Morbilität  und  Mortalität  der  Erwachsenen 
ihrer  Zahl  nach  zu  erklären,  nicht  einer  Reinfektion  in  späteren  Jahren. 
Niemals  ist  mit  Bestimmtheit  nachzuweisen,  dass  der  tuberkulösen  Er- 
krankung unmittelbar  eine  Infektion  vorangehen  muss  und  vieles  spricht 
dafür,  dass  beide  Ereignisse,  namentlich  im  reiferen  Alter,  zeitlich  weit 
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von  einander  getrennt  sind.  Der  sog.  latenten  Tuberkulose  mnss  eine 
grössere  Bedeutung  für  die  Erkrankung  beigemessen  werden  wie  bisher*. 
An  diesen  Thesen  habe  ich  nach  12  jähriger  Erfahrung  um  so  weniger 
zu  ändern,  als  seitdem  die  bekannte  Arbeit  Nägeli's  erschienen  ist  und 
Ärzte  wie  Heubner  und  andere  Autoritäten  je  länger,  je  mehr  sich 
davon  überzeugen,  dass  alle  skrophulösen  Erscheinungen  auf  Tuberkulose 
beruhen.  Diese  Thesen  stimmen  aber  so  ausserordentlich  mit  den  An- 
schauungen Behring's  überein,  dass  sie  —  auf  verschiedene  Weise 
erkannt  —   an  Richtigkeit  und   Wahrscheinlichkeit  gewinnen   müssen. 

Der  Behauptung  Behring's,  dass  er  noch  niemals  einen  ein- 
wandsfreien  Fall  von  tuberkulöser  Infektion  im  Erwachsenen-Alter  ge- 
sehen, wage  ich  nicht  zu  widersprechen,  weil  stets  dasselbe  Argument 
anwendbar  ist,  das  E.  Koch  in  allen  Fällen  benutzte,  in  denen  Tier- 
Tuberkulose  auf  den  Menschen  übertragen  sein  soll,  nämlich  der  Ein- 
wand: niemals  ist  zu  unterscheiden,  ob  der  anscheinend  als  Erwachsener 
Infizierte  nicht  schon  seit  seiner  Kindheit  angesteckt  gewesen  ist. 

Ganz  logischer  Weise  müssen  wir  Behring  auch  darin  folgen, 
dass  Tuberkulose  und  Schwindsucht  nicht  dasselbe  ist;  schon  lange 
hatten  wir  das  Wort  Felix  Niemeyer 's:  das  grösste  Unglück  für 
einen  Schwindsüchtigen  ist,  tuberkulös  zu  werden*  umgekehrt  und 
pflege  ich  zu  sagen:  man  muss  keinen  Gebrauch  von  der  Tuberkulose 
machen. 

Weiter  ist  nicht  neu,  dass  Behring  unsere  Heilanstalten  nicht 
als  Tuberkulose-Heilstätten,  sondern  als  Schwindsucht-Schutzstätten  be- 
trachtet. Bereits  1890  vertrat  ich  in  einem  Wiesbadener  Vortrag 
„Was  heisst  Heilung  der  Tuberkulose'  die  Anschauung,  es  könne  sich 
bei  unseren  Heilerfolgen  immer  nur  um  relative  Heilung  handeln,  die 
inaktiv  gemachte  Tuberkulose  könne  aber  jederzeit  zur  Schwindsucht 
sich  entwickeln. 

Leider  äussert  sich  Behring  nicht  eingehender  über  die  emineot 
wichtige  Frage,  ob  der  einmal  im  Leben  infizierte  Mensch  überhaupt 
noch  einmal  tuberkulös  infiziert  werden  kann,  eine  Frage,  die  von  Bak- 
teriologen, Hygienikern  und  Klinikern  in  gleicher  Weise  unbeachtet 
geblieben  ist. 

Was  wissen  wir  über  diesen  Hauptpunkt  der  Tuberkuloselehre 
durch  Meister  Koch?  —  So  gut  wie  Nichts.  In  seiuem  berühmten 
Vortrage  gelegentlich  des  Berliner  internationalen  Kongresses  erwähnt  er, 
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dass  bei  einer  zweiten  subkutanen  Impfung  des  tuberkulösen  Meer- 
schweinchens Nekrose  an  der  Impfstelle  entstehe,  die  nachher  in  Heilung 
übergehe,  und  gelegentlich  einer  mündlichen  Unterredung  im  Herbst 
1901  äusserte  Koch  auf  eine  diesbezügliche  Frage,  eine  Ansteckung 
des  einmal  Tuberkulösen  sei  nicht  möglich,  es  sei  denn  durch  Misch- 
infektion ;  die  erwartete  Erklärung,  ein  leicht  an  Tuberkulose  Erkrankter 
könne  durch  Infektion  mit  massenhaftem  tuberkulösen  Materiale  schwerer 
erkranken,  blieb  aus. 

Sehr  dankenswert  ist,  dass  eine  Arbeit  Schwarzkopf 's  aus  der 
Rombergschen  Poliklinik  der  Frage  näher  zu  treten  sucht,  indem 
bei  einer  Prüfung  der  entsprechenden  Verhältnisse  bei  einem  aus 
Phthisikern  und  Nichtphthisikern  annähernd  gleichmäfsigem  Materiale 
Schwarzkopf  zu  dem  Resultate  kommt,  dass  auch  bei  der  Ent- 
Wickelung  einer  manifesten  Lungentuberkulose  die  Infektion  mit  T.  B. 
eine  wichtige  Holle  spielt,  dass  zur  Erkrankung  meist  eine  wieder- 
holte Infektion  erforderlich  ist,  dass  die  blosse  hereditäre  Belastung 
auf  die  Entstehung  einer  manifesten  Lungentuberkulose  nicht  den 
mindesten  Einfluss  hat. 

Leider  vermag  ich  die  Grundlage  der  Schwarzkopf  sehen  Arbeit, 
das  Material,  nicht  als  zuverlässig  anzuerkennen.  Heute  weist  unter 
einem  Dutzend  Examinierter  sicher  ein  Kranker  jede  anamnestische 
Erhebung  mit  den  Worten  ab:  „ich  habe  mich  da  oder  dort  infiziert* 
und  wenn  dadurch  schon  bedenklich  wird,  weitgehende  Schlüsse  auf 
die  Aussagen  von  Kranken  hin  selbst  aus  gebildeten  Kreisen  zu  ziehen, 
so  ist  dies  um  so  mehr  der  Fall,  wenn  die  Aussagen  von  Kranken 
der  unteren  Volksklasseu  und  speziell  der  Frauen  ausschliesslich  für 
die  betreffenden  Untersuchungen  mafsgebend  sind,  wie  dies  bei  Seh  war z- 
kopf  geschieht. 

Für  die  ünzuverlässigkeit  seines  Materiales  spricht  meiner  Ansicht 
nach,  dass  Schwarzkopf  zu  der  Folgerung  kommen  kann,  dass  eine 
hereditäre  Belastung  keinen  Einfluss  auf  die  manifeste  Lungentuber- 
kulose  ausübt.  Dem  erfahrenen  Tuberkulosearzt  wird  man  überhaupt 
nicht  beweisen  können,  dass  nicht  wahr  ist,  was  er  täglich  sieht,  die 
Bedeutung  hereditärer  Momente  bei  der  Erkrankung  an  Phthise;  hier 
erklären  sich  irrtümliche  Schlüsse  leicht  durch  das  ungenügende 
Material. 
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Die  somit  noch  unaufgeklärte  Frage  der  Möglichkeit  einer  zweiten 
Infektion  des  einmal  tuberkulös  Infizierten  kann  vielleicht  dadurch  der 
Lösung  näher  gebracht  werden,  dass  man  die  Tuberkulose  mit  anderen 
Krankheiten,  besonders  den  Infektionskrankheiten  und  darunter  wieder 
mit  Syphilis  und  Lepra  vergleicht.  Das  ist  vielfach  geschehen,  neuer- 
dings auch  durch  Behring.  Dabei  ergibt  sich  dann,  dass  der 
chronische  Verlauf,  die  lange,  Jahre  äberdauemde  Latenz  oder  Inku- 
bation, die  merkwürdige  Vielseitigkeit  der  Lokalisation  die  Krankheits- 
gruppe der  drei  genannten  Infektionen  von  allen  anderen  Krankheiten 
unterscheidet.  Sollte  nun  die  Tuberkulose  allein  unter  diesen  Krank- 
heiten sich  dadurch  auszeichnen,  dass  eine  zweite  Infektion  möglich 
ist  d.  h.  zu  einer  zweiten  Erkrankung  führt?  —  Es  ist  dies  durchaus 
unwahrscheinlich  und  weder  die  klinische  Erfahrung  noch  das  bak- 
teriologische Experiment  zwingt  uns  anzunehmen,  dass  die  Tuberkulose 
eine  Ausnahmestellung  in  der  bezeichneten  Richtung  einnimmt. 

Für  die  Unklarheit,  die  bezüglich  des  Wesens  der  Tuberkulose 
herrscht,  ist  bezeichnend,  dass  keineswegs  Einigkeit  darüber  besteht 
ob  tuberkulöse  Herde  durch  Einwanderung  von  T.  B.  nur  dort  entstehen. 
yfo  sie  von  aussen  hingelangen,  oder  ob  die  tuberkulösen  Erkrankungen 
metastatische  von  einer  Primäraffektion  ausgehende  sind,  also  bäma- 
togenen  Ursprunges  sind. 

Für  diese  letztere  Auffassung  spricht  wiederum  der  Vergleich  mit 
der  Syphilis  und  die  Tatsache,  dass  weder  Beobachtung  am  Kranken 
noch  die  Bakteriologie  hindern,  anzunehmen,  die  Tuberkulose  bilde  auch 
hierin  keine  Ausnahme,  sondern  ihre  Verbreitung  geschehe  innerhalb 
des  Organismus  wie  bei  der  grossen  Mehrzahl  der  Infektionskrank- 
heiten. 

Zu  der  Frage  ob  (nach  Behring)  die  Milchernährung  der  Kinder 
der  einzige  Weg  zur  Infektion  sei,  wie  zu  der  anderen,  ob  Menschen 
durch  tierische  Tuberkulose  infiziert  werden  könnan.  lässt  sich  Tom 
klinischen  Standpunkte  nur  durch  die  Betrachtung  Stellung  nehmeo. 
dass  bei  der  tatsächlichen  Häufigkeit  tuberkulöser  Infektion  (vergl 
Leichenbefunde),  im  Vergleiche  zu  der  Schwierigkeit  sich  zu  infizieren 
(Sauberkeit  der  Phthisiker  der  besseren  Stände,  nicht  allzu  grosse 
Verbreitung  der  T.  B.  und  sicher  keine  Ubiquität)  man  doch  annehmen 
muss,  dass  die  Wege  der  Infektionen  sehr  vielfiltige  sein  müssen. 
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So  kommen  wir  denn  zu  folgenden  Schlüssen:  Die  Tuberkulose  ist 
eine  konstitutionelle  Infektionskrankheit  ähnlich  der  Syphilis;  wie  bei 
dieser  genügt  eine  einmalige  Infektion,  die  meist  in  der  Kindheit  er- 
folgt, zu  späterer  Erkrankung  und  eine  zweite  Infektion  des  bereits 
tuberkulös  Infizierten  führt  nur  oberflächliche  Erscheinungen  ohne 
ernstere  Erkrankung  herbei;  bei  der  enormen  Verbreitung  der  tuber- 
kulösen Infektionen  wird  man  nicht  leicht  auf  tuberkulöse  Infektion 
durch  tierische  Tuberkulose  verzichten,  ebensowenig  die  Infektion  durch 
Milch  als  die  einzige  Quelle  der  Infektion  überliaupt  betrachten. 
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XXXI. 

Experimentelles  fiber  motorische  Vagasfunktion. 

Von 

Prof.  Dr.  Hugo  Starok  (Heidelberg). 


M.  H. !  Aus  zahlreichen  Experimenten  von  Claude  Beruard^ 
Schiff,  Meltzer  und  Kronecker,  Krehl  u.  a.  wissen  wir,  dass 
der  Nervus  vagus  am  Schluckakte  und  an  dem  Transporte  der  Speiseu 
von  der  Speiseröhre  in  den  Magen  wichtigen  Anteil  nimmt,  allein  über 
den  näheren  Zusammenhang  dieser  Innervationsverhältnisse  gehen  die 
Ansichten  der  Autoren  noch  weit  auseinander.  Diese  Frage  wurde 
gerade  in  der  letzten  Zeit  wieder  viel  diskutiert,  angeregt  durch  das 
Studium  der  Ätiologie  der  diffusenOesophagusdilatationeo. 

Trotzdem  die  Zahl  klinisch  genau  beobachteter  Fälle  von  diffuser 
Erweiterung  der  Speiseröhre  in  letzter  Zeit  sehr  angewachsen  ist,  s«» 
dass  das  Leiden  heute  keineswegs  mehr  zu  den  seltensten  Oesopbaps- 
erkrankungen  gerechnet  werden  darf,  sind  die  Schwierigkeiten  in  der 
Deutung  der  Pathocrenese  und  Ätiologie  keineswe;^s  überwunden. 

Es  sind  hauptsächlich  3  Momente,  welchen  eine  ätiologische  Bolle 
in  der  Entstehung  der  Krankheit  zugeschrieben  wird,  einmal  der 
Gardiospasmus,  dei;  v.  Mikulicz  als  Erster  im  Oesopbagoskope* 
andere  Autoren  bei  der  Autopsie  beobachtet  haben  und  der  in  den 
meisten  Krankengeschichten  eine  Rolle  spielt,  dann  die  primäre 
Lähmung  der  Oesophaguswandung,  für  deren  Bedeutung  be- 
sonders Rosenheim  und  Netter  Gründe  ins  Feld  führten,  endlich 
die  von  Kraus  jüngst  an  einem  Falle  aus  dem  Grazer  Rudolfspitale 
beobachtete  Paralyse  resp.  Atrophie  des  Nervus  vagus,  durcb 
welche  emerseits  die  beim  Schluckakte  normaler  Weise  erfolgende  Er- 
weiterung der  CarJia  ausbleibt,  andererseits  gleichzeitig  die  Muskulatur 
der  Speiseröhre  erschlafft  wird. 
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Für  die  Kraus 'sehe  Theorie,  die  viel  Bestechendes  hat,  liefern 
die  Krankengeschichten  zunächst  noch  kein  Beweismaterial;  immerhin 
war  der  Befund  der  Vagusdegeneration  in  dem  Grazer  Falle  frappant 
genug,  um  einen  ätiologischen  Zusammenhang,  wie  ihn  Kraus  in  der 
scharfsinnigen  Weise  zu  deuten  suchte,  anzunehmen. 

Durch  die  Kraus'sche  Arbeit  angeregt,  habe  ich  mich  seit  dem 
Winter  1902/03  mit  dem  Studium  des  Einflusses  des  Nervus  vagus  auf 
Speiseröhre  und  Cardia  beschäftigt  und  insbesondere  versacht,  experi- 
mentell Dilatationen  der  Speiseröhre  an  Hunden  zu 
erzeugen. 

Zu  diesem  Zwecke  experimentierte  ich  an  einer  grösseren  Zahl  von 
Hunden,  indem  ich  an  den  verschiedensten  Stellen  ein-  und  doppel- 
seitige Vagotomien  resp.  Besektionen  ausführte.  Den  Effekt  derselben 
beobachtete  ich  teils  während  der  Operation,  teils  in  verschiedenen 
Zeiten  nach  der  Operation  im  Oesophagoskope ;  auch  kam  es  mir  darauf 
an,  einige  Tiere  möglichst  lange  am  Leben  zu  erhalten,  um  eventuell 
Gelegenheit  zur  Ausbildung  einer  Dilatation  zu  geben. 

Ich  will  an  dieser  Stelle  in  aller  Kürze  und  nur  insoweit  be- 
richten, als  die  Versuche  die  praktische  Frage  der  Dilatation  direkt 
berühren. 

Vorausgeschickt  sei,  dass  aus  früheren  Untersuchungen  von 
Kronecker,  Meltzer,  Openchowski  n.  a.  hervorgeht,  dass  der 
Nervus  vagus  nicht  nur  der  motorische  Nerv  der  Speiseröhre  ist, 
sondern  dass  er  auch  zur  Cardia  Fasern  führt,  welche  eine  die  Kon- 
traktion hemmende  Wirkung  haben,  dass  ferner  die  Gardia  selbst  mit 
einem  eigenen  Ganglienzellenapparate  ausgestattet  ist,  der  dieselbe  zu 
einem  selbsttätigen  Organe  gestaltet,  der  aber  auch  unter  Vermittlung 
des  Vagus  (vielleicht  auch  des  Sympathicus)  mit  dem  Zentralnerven- 
systeme in  Verbindung  steht.  Werden  die  den  Hemmungsimpuls  zur 
Cardia  führenden  Vagusfasern  durchschnitten,  so  tritt  die  Cardia  in 
einen  mäfsigen  Kontraktionszustand,  der  auch  während  des  Schluck- 
aktes nicht  der  normalerweise  eintretenden  Erschlaffung  weicht.  Dies 
lässt  sich  am  besten  mittelst  der  doppelseitigen  Vagotomie  am 
Halse,  der  am  häufigsten  ausgeführten  Vagusoperation  demonstrieren. 
Der  Kontraktionszustand  kann  indes  kein  hochgradiger  sein,  denn  man 
gelangt  sowohl  mit  der  Sonde  wie  mit  dem  Oesophagoskope  annähernd 
ebenso   leicht  in  den  Magen  wie  beim  normalen  Tiere;  das  Bild  der 
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Cardia  zeigt  auch  keine  deutliche  Abweichung  von  demjenigen  des 
normalen  Tieres.  Von  Mikulicz  bemafs  den  Wasserdruck,  durch 
welchen  der  Kontraktionsring  für  Wasser  durchgängig  wird,  auf  etwa 
14-  22  cm,  während  er  normaler  Weise  4 — 12  cm  beträgt  Zum 
Studium  der  Dilatation  eignet  sich  die  Yagotomie  am  Halse  nun  des- 
halb nicht,  weil  die  Tiere  die  Operation  nicht  lange  überleben.  In- 
folge der  Lähmung  der  Speiseröhrenmuskulatur  fehlt  die  Peristaltik, 
die  festen  Speisen  bleiben  deshalb  in  der  Speiseröhre  liegen  und  geben 
zu  Aspirationspneumonien  Anlass.  Es  ist  zwar  der  Pawlow 'sehen 
Schule  gelungen,  doppelseitig  vagotomierte  Hunde  am  Leben  zu  er- 
halten, jedoch  nur  mit  Hilfe  der  Oesophagus-  und  Mageniistel,  die  zu 
unsern  Zwecken  nicht  anwendbar  sind. 

Ich  machte  nun  verschiedene  Yagotomie n  unter  ErhaltuDg 
eines  Bekurrens  und  zwar  wurde  der  eine  Vagus  am  Halse  durch- 
schnitten, der  andere  unterhalb  eines  Rekurrens,  rechts  eitrathoracal 
unterhalb  der  Subklavia,  aber  auch  intrathoracal  bevor  er  die  Wirbel- 
säule überschreitet,  links  intrathoracal  am  Aortenbogen.  Verschiedene 
Tiere  gingen  mir  an  Pleuraeiterung  nach  wenigen  Tagen  zu  Grunde, 
dass  aber  auch  ohne  solche  die  Tiere  bei  Erhaltung  nur  eines  Sekurrens 
nach  10 — 15  Tagen  sterben,  hat  bereit»  E r e h  1  angegeben;  die  Ursache 
blieb  unbekannt.  Eines  meiner  Tiere  lebte  12  Tage.  Die  Atmung 
betrug  8  i.  d.  Min.,  die  Pulsfrequenz  160  i.  d.  Min.  Ich  sah  das 
Tier  am  12.  Tage  ganz  munter  im  Zimmer  herumlaufen,  hatte  da^ 
selbe  eben  verlassen,  als  mir  gemeldet  wurde,  dass  es  sterbend  sei. 
Eine  Todesursache  fand  sich  bei  der  sofort  angeschlossenen  Sektion 
nicht.  Die  Nervendurchschneidung  war  links  am  Halse,  rechts  in  der 
Brusthöhle  gemacht.  Das  Tier  hatte  bereits  am  2.  Tage  Nahrung  zu 
sich  genommen,  hatte  Milch  und  Wasser  bis  zum  Tode  anstandslos 
geschluckt,  während  feste  Brocken  meist  in  der  Speiseröhre  stecken 
blieben  und  vielfach  ohne  die  Flüssigkeit  regurgitiert  wurden.  Der 
Tonus  der  Cardia  war  nicht  nachweisbar  abweichend  vom  Normalen, 
die  Speiseröhre  war  leer  und  zeigte  folgende  Mafse: 
Aufgeschnittene  Cardia  =  6,7  cm 
Mitte  zwischen  Bifurkation  und  Cardia  =  8,75  cm 
Bifurkation  =  6,8  cm. 

Wir  konnten  so  eine  annähernd  spindelförmige  Erweiterung  kon- 
statieren, ohne  wesentliche  Veränderung  an  der  Cardia.    Bei  zwei  andern 
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ähnlich   operierten,   aber  früher  verendeten  Tieren,  die  feste  Nahrung 
fast  stets  verschmäht  hatten,  war  eine  Erweiterung  nicht  zu  konstatieren. 

Ich  betrachte  übrigens  diese  Versuche  nicht  als  abgeschlossen  und 
glaube,  dass  es  doch  noch  gelingen  wird,  die  Tiere  am  Leben  zu 
erhalten. 

Bisher  waren  also  diejenigen  Fasern,  die  man  im  allgemeinen  für 
lebenswichtig  hält,  durchtrennt,  es  handelte  sich  weiterhin  darum 
unterhalb  derselben  den  Vagus  zu  durchschneiden.  Diese  Versuche, 
die  grosse  Opfer  an  Hunden  erheischten,  machte  ich  im  Laufe  des  letzten 
Sommers  im  physiologischen  Institute  gemeinsam  mit  Herrn  Prof.  C  0  h  n  - 
heim.  Die  Operationsmethode  habe  ich  in  der  Münch.  med.  Wochenscbr. 
No.  12  bereits  publiziert.  Man  hebt  einen  grossen  4  eckigen  Lappen 
von  Haut  und  Muskulatur  mit  der  Basis  nach  der  Wirbelsäule  von 
der  linken  Brustwand  ab,  reseziert  3 — 4  Rippen  und  schneidet  nun 
aus  der  Pleura  einen  etwas  kleineren  Lappen  mit  der  Basis  nach  dem 
Stemum. 

Die  linke  Lunge  kollabiert  dabei  und  man  übersieht  nun  durch 
das  grosse  Fenster  bequem  Herz,  Speiseröhre  Aorta  etc.  Dur^  obige 
Lappenanordnung  gelingt  der  luftdichte  Abschluss  der  Brusthöhle  voll- 
kommen. Die  Operation  ist  schwieriger  und  zeitraubender  als  die  von 
v.  Mikulicz  jüngst  angegebene  Thoracocentese,  die  übrigens  Krehl 
1892  schon  empfohlen  hat,  allein  sie  gewährt  einen  freieren  Überblick 
des  Thoraxinnern  und  eine  erfolgreichere  Manipulation  an  den  Speise- 
röhrennerven. Die  beiden  Hauptgefahren,  mit  welchen  ich  lange  zu 
kämpfen  hatte,  nämlich  der  Kollaps  durch  den  Pneumothorax  und  die 
Entstehung  eines  doppelseitigen  Preumothorax  bei  Resektion  des  rechten 
Vagus,  können  jetzt  mit  Hilfe  der  Sau  er  bruch 'sehen  Methode  um- 
gangen werden,  die  ich  in  Form  der  Brau  er 'sehen  Modifikation  bereits 
bei  den  höheren  Resektionen  anzuwenden  Gelegenheit  hatte. 

Die  Durchschnittsstelle  ist  am  linken  Vagus  leicht  zu  finden,  sie 
liegt  unmittelbar  unterhalb  des  linken  Hauptbronchus  und  oberhalb 
einer  Teilungsstelle  des  Nerven  etwas  hinter  der  Speiseröhre.  Die 
Auffindung  des  rechten  Vagus  bietet  mitunter  Schwierigkeiten.  Der- 
selbe kommt  hinter  der  rechten  Lungenwurzel  nach  links,  läuft  eine 
kurze  Strecke  zwischen  beiden  Pleurablättern,  wendet  sich  dann  energisch 
hinter  der  Speiseröhre  nach  links  und  unten  und  kommuniziert  mit  dem 
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linken  der  beiden  grossen  Äste  des  linken  Vagus.  Die  Durch  tritts 
stelle  liegt  in  dem  kurzen  Verlaufe  zwischen  den  beiden  Pleurablättern, 
man  läuft  deshalb  stets  Gefahr  die  rechte  Pleura  zu  verletzen.  Nach 
5  vergeblichen  Versuchen  glückte  die  Operation.  Am  2.  Tag  nahm  das 
Tier  bereits  rohe  Fleischstücke  und  Flüssigkeit  und  kounte  beides  ohne 
sichtbare  Beschwerden  schlucken  und  in  den  Magen  bef&rdern.  Auch 
später  stellten  sich  keine  Schlingstörungen  ein,  auch  zeigten  sich  in 
den  nächsten  10  Monaten  keine  somatischen  Störungen,  abgesehen  von 
einer  in  letzter  Zeit  sich  einstellenden  leichten  Abmagerung.  Die 
Cardia  veränderte  sich  nicht  nachweisbar  pathologisch  und  eine  Dilatation 
der  Speiseröhre  trat  nicht  ein. 

Nun  folgen  Durchschneidungen  oberhalb  der  Cardia.  Nach 
dem  Vorgange  von  Gottstein  machte  ich  dieVagotomia  supra- 
diaphragmatica.  Vom  Bauchschnitte  aus  wird  die  Speiseröhre  vom 
Zwerchfelle  losgelöst  und  4 — 7  cm  weit  in  die  Bauchhöhle  herabgezogen. 
Die  Resektion  der  Vagusäste  machte  so  keinerlei  Schwierigkeiten. 
Will  man  hoch  oben  resezieren,  so  muss  man  3  Nervenäste,  nämlich 
ausser  dem  rechten  und  linken  eine  an  der  Vorderfläche  der  Speise- 
röhre  verlaufende  Kommunikation  beider  durchtrennen.  Ich  habe  die 
Operation  mehrfach  in  verschiedener  Höhe  ausgeführt.  Der  Effekt  ist 
folgender:  Die  Cardia  zeigt  keine  sichtbare  Veränderung  im  Oesopha- 
goskope,  jedenfalls  keine  wesentliche  Kontraktion  derselben.  Das  Lumen 
der  Speiseröhre  zeigt  im  leereu  Zustande  keine  Abweichung  vom  Normalen. 
Die  Hunde  saufen  gierig  ohne  Beschwerden,  zeigen  aber  Abneigung 
gegen  feste  Bissen.  Grosse  Fleisch-  und  Brotstücke  bleiben 
in  der  Speiseröhre  und  werden  regurgitiert.  Die  Tiere  be- 
ginnen schon  nach  wenigen  Tagen  lange  zu  kauen  und  gründlich  ein- 
zuspeicheln. Vom  8. — 10.  Tage  schwinden  allmählich  die  Schling- 
störungen, die  Tiere  beginnen  wieder  normal  zu  fressen  und  bleiben 
unbeschränkt  lange  am  Leben.  Zwei  Hunde,  die  ich  vor  13  Monaten 
operierte,  sezierte  ich  in  vergangener  Woche.  Cardia  und  Speiseröhre 
erwiesen  sich  vollkommen  normal.  Die  Nerven  waren  an  den  resektions- 
steilen dick  kolbig  aufgetrieben,  eine  Verbindung  mit  den  schwer  auf- 
findbaren peripheren  Enden  bestapd  nicht. 

Handelte  es  sich  bisher  um  doppelseitige  Vagotomien  so  machte 
ich  auch  einseitige  oberhalb  der  Cardia,  unterhalb  des  Becurreo^ 
und  am  Halse,  um  eventuelle  partielle  Ausbuchtimgen  zu  erzielen.    Die 
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beiden  letzten  Operationen  wurden  ohne  Störungen  ertragen,  die  ein- 
seitige Vagotomia  supradiapbragmatica  hatte  denselben  Erfolg  wie  die 
-doppelseitige. 

Ich  will  vcrwegnehraen,  dass  ich  den  Schlingstörungen  nach  der 
Vagotomia  supradiaphragmatica  eine  andere  Erklärung  gebe  als 
<}ott8tein,  dereinen  ähnlichen  Erfolg  mit  seinen  Operationen  erzielte. 
Ich  vermute,  dass  das  Steckenbleiben  der  festen  Bissen  zum  Teile  mit 
der  Operationsmethode  zusammenhängt.  Der  Oesophagus  wird  aus 
seiner  normalen  Verbindung  mit  dem  Zwerchfelle  losgelöst,  und  wird 
besonders  durch  den  Zug  stark  gedehnt,  ausserdem  bestärkt  mich  in 
dieser  Ansicht  die  Tatsache,  dass  hohe  einseitige  Vagotomien  keine 
Schlingstörungen  verursachen,  während  solche  nach  einseitiger  Vagotomia 
supradiaphragmatica  ebenfalls  auftreten. 

Fasse  ich  das  Ergebnis  meiner  Untersuchungen  hinsichtlich 
der  Entstehung  von  Dilatationen  (über  feinere  physiologische 
Details  will  ich  an  anderer  Stelle  berichten)  zusammen,  so  zeigen  alle 
Operationen,  dass  der  Wegfall  des  im  Vagus  vermittelten  Heramungs- 
impulses  für  die  Cardia  nicht  von  grosser  Bedeutung  sein  kann.  Er 
bewirkt  jedenfalls  keinen  Krampf  der  Cardia,  denn  dieselbe  ist  für 
Flüssigkeit  durchgängig  und  setzt  auch  dem  Oesophagoskope  kein 
Hindernis  in  den  Weg;  dasselbe  geht  auch  aus  den  Druckproben  von 
v.  Mikulicz  hervor.  Es  wurde  aber  auch  von  andern  Autoren  so 
vonSinnhuber  hervorgehoben,  dass  sich  der  Wegfall  dieses  Hemmungs- 
impulses nur  vorübergehend  geltend  macht.  Wir  dürfen  danach  auch 
annehmen,  dass  er  —  wenn  überhaupt  —  jedenfalls  nicht  dauernd  ein 
Hindernis  für  die  Speisenbeförderung  bilden  und  deshalb  kaum  in  der 
Ätiologie  der  chronischen  langsam  entstehenden  Dilatationen  eine  Rolle 
spielen  wird. 

Was  nun  den  Einfluss  des  Vagus  auf  die  Speiseröhrenmuskulatur 
anlangt,  so  sehen  wir,  dass  ein  solcher  sich  dauernd  nur  bei  Vagotomie 
oberhalb  des  Lungenhilus  geltend  machen  kann.  Bei  hoher  Durch- 
schneidung wird  die  Muskulatur  gelähmt,  sie  geht  der  Peristaltik 
verlustig,  so  dass  feste  Speisen  in  der  Speiseröhre  stecken  bleiben, 
während  Flüssigkeit  wohl  noch  in  den  Magen  gelangt.  Leider  gelang 
es  bisher,  nicht  Tiere  lange  am  Leben  zu  erhalten  und  dauernde  Dila- 
tationen konnten  deshalb  nicht  beobachtet  werden. 
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Die  Möglichkeit  der  Entstehung  einer  Dilatatioo  liegt 
sonach  bei  Erkrankung  des  Nerven  in  dieser  Höhe  wohl 
vor,  doch  sollte  man  dann  auch  beim  Menschen  Störungen  in  Atmung 
und  Herzaktion  erwarten  resp.  man  sollte  nach  dei:  allgemein  gültigen 
Annahme  glauben,  dass  der  Mensch  nicht  mehr  lebensfähig  ist.  Man 
kann  hier  wohl  anwenden,  dass  nur  die  den  Oesophagus  versorgendeo 
Fasern  krank  sein  müssen,  um  die  Lähmung  hervorzurufen.  Allein  eine 
derartig  elektive  Erkrankung  von  einzelnen  Fasern  eines  Nerven  hat 
wenig  Wahrscheinlichkeit  für  sich,  wie  es  ja  auch  kaum  beobachtet  ist. 
dass  bei  peripherer  Neuritis  nur  die  sensiblen  und  nicht  auch  die 
motorischen  Fasern  degenerieren.  Plausibler  schiene  mir  die  An- 
nahme, dass  bei  einer  primär  gelähmten  Oesophagusmuskulatur  auch 
die  zugehörigen  Nervenfasern  aufsteigend  degenerieren. 

Wenn  wir  trotz  dieser  Bedenken  die  degenerative  Atrophie  des 
Vagus  als  Ursache  für  gewisse  Fälle  von  diffuser  Dilatation  für  mög- 
lich halten,  so  kann  es  sich  aber  natürlich  nur  um  Fälle  handeln,  in 
welchen  bei  der  Autopsie  keine  Hypertrophie  der  Muskulatur  gefunden 
wird,  denn  der  gelähmte  Muskel  hypertrophiert  ja  nicht.  Sektionsbe- 
funde mit  atrophischer  Oesophagus-Muskulatur  sind  jedoch  äusserst 
selten  (die  Atrophie  kann  auch  aus  einer  primären  Hypertrophie  her- 
vorgehen), wir  sind  somit  auch  aus  diesem  Grunde  zur  Annahme  be- 
rechtigt, dass  die  Vagusdegeneration  nur  ausuahmsweise 
eine  diffuse  Dilatation  einleiten  wird. 

Die  Yagotomien  unterhalb  des  Lungenhilus  zeigen  endlich,  dass 
die  für  den  Oesophagus  wichtigen  motorischen  Fasern  jedenfalls  hoch 
oben,  oberhalb  des  Hilus  in  die  Speiseröhre  eintreten,  da  die  Besektion 
hier  keinen  dauernden  Einfluss  auf  die  motorische  Funktion  der  Speise- 
röhre mehr  ausübt.  Hierin  befinde  ich  in  voller  Übereinstimmung  mit 
Krehl,  der  auf  experimentellem  Wege  zu  demselben  Schlüsse  gelangt 
ist.  Erkrankungen  des  Vagus  an  dieser  Stelle  können  deshalb  auch  nicht 
mehr  eine  Dilatation  zur  Folge  haben. 
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DisouBsion. 


Herr  Mohr  (Berlin): 


Wie  aus  den  Ansfßhrungen  des  Herrn  Starck  hervorgeht,  bestehen 
Differenzen  zwischen  seinen  Untersuchungen  and  denen,  die  Herr  Sinn- 
h  n  b  e  r  auf  der  zweiten  medizinischen  Klinik  ausgeführt  hat,  und  den  An- 
schauungen, die  Herr  Geheimrat  Kraus  über  die  ösophaguserweiterung 
geäussert  hat.  Herr  Geheimrat  Kraus  hat  mich  beauftragt,  auf  diese 
Divergenz  und  gleichzeitig  darauf  hinzuweisen,  dass  die  Versuche  nach 
der  Methode  von  Herrn  Professor  Starck  auf  der  zweiten  medizinischen 
Klinik  wieder  aufgenommen  werden  sollen. 


XXXII. 

Znr  Chemie  der  Ehrlieh'sclien  Diazoreaktion. 

Von 
Dr.  P.  Clemens  (Freibarg  i.  B.). 

Das  Interesse  an  der  Eh rlic haschen  Diazoreaktion  ist  in  den 
letzten  Jahren  wieder  ein  regeres  geworden.  Da  ist  es  natürlich,  dass 
auch  immer  und  immer  wieder  die  Frage  aufgeworfen  wurde,  welche 
Substanz  oder  welche  Substanzen  denn  diese  eigenartige  Reaktion 
bedingen. 

Die  in  der  Literatur  darüber  niedergelegten  Angaben  sind  kurz 
zusammengestellt,  folgende:  zwei  Amerikaner,  M u n s o n  und  OerteP) 
haben  behauptet,  dass  Acetessigsäure  die  Reaktion  verursache.  Es 
ist  in  der  Tat  zuzugeben,  dass  sowohl  freie  Acetessigsäure,  wie  auch 
ihr  Athyläther  mit  konzentrierten  Lösungen  von  Diazoverbindungen 
ausserordentlich  schöne  Farbenreaktionen  geben*)  —  mit  dem  gewöhn- 
lichen Ehrl  ich 'sehen  Reagens  jedoch  nicht.  Irgend  welche  Möglich- 
keit, aus  Hamen  mit  starker  Ehrl  ich 'scher  Diazoreaktion  jeweils 
durch  blosses  Erwärmen  entsprechende  Mengen  Aceton  und  Kohlen- 
säure zu  entwickeln,  irgend  ein  regelmäfsiger  Parallelisraus  zwischen 
Ehrl  ich 'scher  Diazoreaktion  und  Eisenchloridreaktion  besteht  durchaus 
nicht  —  jene  Behauptung  ist  längst  widerlegt.^)    Ein   Schattenleben 

1)  Munson,  L.  and  Oertel,  Horst,  The  cause  of  Ehrliches  Diaioreac- 
tion.    New-York  Medical  Journal  57.  127.     1893. 

2)  Näheres  darüber  siehe  bei    Spiethoff,  Heinrich.   Über  Ehr  lieh '> 
Diazoreaktion.    Ein  Beitrag  zur  Chemie  des  Urins.    Berlin  1884.  Ing.-Diss. 

3)  Warthin,  A.  S.,  Additional  Notes  on  the  Diazoreaction.    Medical  News. 
1893,  p.  569. 
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fuhrt  sie  noch  weiter  in  v.  Jaksch 's  Lehrbuch  der  klinischen  Diagnostik, 
der  die  Diazoreaktion  allenfalls  als  , ungenaue  Acetonprobe*  *)  gelten 
lassen  will :  Aceton  lässt  sich  destillieren,  die  fragliche  Substanz  weder 
bei  saurer,  noch  bei  neutraler  oder  alkalischer  Keaktion;  sie  lässt 
sich  durch  Bleiessig  und  Ammoniak  völlig  ausfällen,  Aceton  durch- 
aus nicht. 

Die  ersten  diskutablen  Feststellungen  stammen  von  Dolgow*): 
nach  ihm  ist  die  fragliche  Substanz  eine  gepaarte  Schwefelsäure  und 
eothält  Stickstoff,  sie  ist  demgemäfs  als  Produkt  des  Zerfalles  von 
Gewebeeiweiss  zu  betrachten;  gehört  zu  den  Harnfarbstoffen  und  ab- 
sorbiert die  blaue  und  violette  Farbe  des  Spektrums.  In  Sputum, 
Fäces  und  Exsudaten  der  Kranken  konnte  ihn  Dolgow,  wie  auch 
ich^),  nicht  nachweisen.  Er  gewann  den  Körper  offenbar  durch  Fällung 
mit  Bleiessig  und  Ammoniak  —  der  Gang  seiner  Reindarstellung  im 
einzelnen  ist  mir  leider  nicht  bekannt,  da  mir  das  Original  nicht  zu- 
gänglich ist.  Quantitative  Analysen  hat  er,  soviel  ich  sehe,  nicht 
veröffentlicht. 

Schliesslich  vermuten  Bondzynski  und  Panek^),  dass  die  von 
Bondzynski  und  Gottlieb  aus  normalem  und  pathologischem 
Harne  dargestellte  Oxyproteinsäure  *)  die  Substanz  sei,  welche  der 
Ehrlich 'sehen  Reaktion  zu  Grunde  liegt.  Freilich  wird  diese  Ver- 
mutung erst  in  der  späteren  ohne  Gottlieb 's  Teilnahme  verfassten 
Publikation  ausgesprochen  und  teilt  Herr  Professor  Gottlieb,  wie 
ich  einer  brieflichen  Mitteilung  entnehme,  dieselbe  nicht. 

Eine  Nachprüfung  dieser,  in  Bezug  auf  manche  Punkte  ja  über- 
einstimmenden Behauptungen,  Vermutungen  und  Feststellungen  von 
Dolgow,  Bondzynski  und  Panek  war  das  Ziel  dieser  Untersuchung. 

0  1.  c.  IV.  Auflage,  p.  461. 

2)  K.  Dolgow,  Über  die  Natur  des  Stoffes,  der  die  Ehrlich'sche  Diazo- 
reaktion  bedingt.  Pirogow's  Kongress  der  russischen  Arzte  zu  Kiew.  Wratscb. 
1896.    No.  21. 

3)  P.  Clemens,    Die  Diazoreaktionen  des  Harnes.     Deutsches  Archiv  für 

klin.  Medizin.    1899.  Bd.  63. 

*)  St.  Bondzynski  und  E.  Panek,  Über  die  AUoxyproteinsänre,  einen 
normalen  Hambestandteil.    Ber.  d.  d.  eh.  Ges.  1902.    Bd.  35,  p.  2959  f. 

5)  St.  Bondzynski  und  R.  Gott  lieb,  Über  einen  bisher  unbekannten 
normalen  Hambestandteil,  die  Oxyproteinsäure.  Cbl.  f.  die  med.  Wissensch.  1897. 
No.  33,  p.  577. 
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Vor  allem  bedurfte  es  dazu  einer  Methode  zur  Darstellung  reineren 
Materiales.  Schon  in  den  achtziger  Jahren  haben  Ehrlich  und 
Brieger^)  einen  Versuch  der  Reindarstellung  unternommen :  sie  haben 
nach  Ausfallung  mit  neutralem  Bleiacetate  den  basischen  Bleiniederschlag 
gut  mit  Wasser  ausgewaschen  und  mit  SchwefelwasserstofF  zerlegt. 
Den  Harnstoff  haben  sie  mit  alkoholischer  Oxalsäure  ausgefällt  — 
das  Filtrat  mit  kohlensaurem  Kalke  gekocht.  Das  in  Alkohol  lösUche 
Kalksalz  wurde  dann  mit  Äther  gefällt  und  dieses  Kalksalz,  ebenso  wie 
das  daraus  hergestellte  Zinksalz  gaben  die  Reaktion  in  ganz  exquisiter 
Weise,  sind  jedoch  beide  leicht  zerfliesslich  und  zersetzbar.  Analytiwh 
rein  ist  das  Salz  nicht:  Ehrlich  und  Brieger  teilen  nicht  einmal 
qualitative  Analysen  mit. 

Ich  habe  diese  Methode  mehrfach  nachgeprüft:  sie  liefert  vor 
allem  sehr  geringe  Ausbeuten:  Das  basische  Bleisalz  ist  durch- 
aus nicht  wasserunlöslich  —  es  wird  durch  Auswaschen  stets  ein 
grosser  Teil  desselben  entfernt.  Die  entstehenden  Produkte  enthalten 
allesamt  grosse  Mengen  Chloride:  mit  basischem  Bleiacetat  werden 
aus  dem  Harne,  wie  Fromm  und  ich^)  an  anderer  Stelle  dargelegt 
haben,  stets  grosse  Mengen  von  basischem  Chlorblei,  Bleioxychlorid 
gefällt  -  die  dann  als  Salzsäure  in  die  entbleite  Lösung  gehen.  Pie 
völlige  Entfernung  der  Chloride  kann  nur  mit  feuchtem  Silberoxyde  ge- 
schehen und  ist  sehr  umständlich  und  zeitraubend.  Die  Produkte  sind 
nie  fi-ei  von  Harnstoff  —  Oxalsäure  füllt  denselben  nicht  quantitativ 
aus  —  und  enthalten  reichlich  die,  freilich  erst  nach  jener  Publikation 
von  Baumann  nachgewiesenen  aromatischen  Oxysäuren. 

Ich  habe  mir  nun  folgendes  Verfahren  einer  Konzentration  uml 
relativen  Reinigung  der  Substanz  ausgearbeitet:  ich  erzeuge  nur  den 
basischen  Bleiniederschlag,  verarbeite  diesen  unter  Verwendung  von 
möglichst  wenig  Wasser  entweder  mit  Barpimsulfid  und  Schwefel- 
säure bis  zu  neutraler  Reaktion  oder  erst  mit  Schwefelsäure  und  dann 
mit  Baryumkarbonat  bis  zum  Aufhören  der  Kohlensäureentwickelung: 
der   alkoholunlösliche  Anteil   dieser  wasserlöslichen  Baryumsalze  gibt. 

J)  Siehe  Discussion  zu  Ehrliches  Vortrag,  Deutsche  med.  Wochenschrift. 
1884,  p.  430. 

2)  E.  Fromm  und  P.  Clemens,  Über  das  Verhalten  des  Sabinols  im  Tier- 
körper.    Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie.    Bd.  40,  p.  254  und  255. 
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in  Wasser  gelöst,  eine  starke  Ehrlich'sche  Diazoreaktion.  Dieses 
einfache  Verfahren  scheint  mir  vor  dem  oben  erwähnten  beträchtliche 
Vorteile  zu  bieten.  Fällt  man  erst  mit  neutralem  Blei  bis  kein  Nieder- 
schlag mehr  entsteht  und  dann  erst  mit  basischem,  so  wird  offenbar 
durch  den  nicht  zu  vermeidenden  Überschuss  von  essigsaurem  Blei 
eine  völlige  Ausfällung  verhindert  —  stets  gibt  das  Filtrat  vom 
basischen  Bleiniederschlage  noch  eine  ziemlich  starke  Reaktion,  was  bei 
alleiniger  Fällung  mit  basischem  Bleiacetate  nicht  der  Fall  ist.  Die 
Schwefel-  und  Phosphorsäure  bleiben  auch  bei  unserem  Verfahren  als 
Blei-  oder  Baryiunsulfat  und  -phosphat  auf  dem  Filter  zurück.  An 
Chloriden  bekommen  wir  —  bei  Anwendung  von  wenig  Wasser  — 
nur  eine  geringe  Menge  als  Chlorbaryum  in  Lösung  und  diese  wird, 
wie  wir  gleich  sehen  werden,  bei  den  weiteren  Manipulationen  quanti- 
tativ entfernt.  Der  einzige  Nachteil  dieser  Methode  ist  der,  dass  die 
sonst  mit  dem  neutralen  Bleiniederschlage  entfernten  Farbstoffe  hier  mit 
in  den  basischen  Bleiniederschlage  und  dann  in  die  Baryumsalzlösung 
übergehen.  Bisher  ist  es  mir  nicht  gelungen,  diese  Farbstoffe  durch 
irgend  welche  Manipulationen  —  Kochen  mit  Alkohol,  Tierkohle  — 
auch  nur  annähernd  zu  entfernen. 

Die  Lösungen  der  Baryumsalze  enthielten  in  keinem  Falle  Harn- 
säure —  dieselbe  bleibt  als  unlösliches  Blei-  oder  Baryumsalz  auf 
dem  Filter. 

Dadurch,  dass  das  fragliche  Baryumsalz  in  Alkohol  unlöslich  ist, 
lässt  sich  besser  als  nach  Ehrliches  Methode  auch  der  Harnstoff 
quantitativ  entfernen.  Die  geringen  Mengen  von  Chlorbaryum  gehen 
ebenfalls  in  die  alkoholische  Lösung:  alle  auch  nur  zweimal  gefällten 
Substanzen  erwiesen  sich  als  chlor&ei. 

Schliesslich  habe  ich  mich  durch  einen  besonderen  Versuch  über- 
zeugt, dass  die  aus  angesäuertem  Harne  durch  Ätherausschüttelung  ge- 
winnbaren Säuren  nur  alkohollösliche  Baryumsalze  geben  —  wir  dürfen 
also  sicher  sein,  dass  auch  keine  aromatischen  Oxysäuren  mehr  in 
unseren  Barvumsalzen  enthalten  sind. 

Übrigens  erhält  man  in  diesem  wie  in  anderen  Fällen  keine  guten 
Resultate,  wenn  man  die  wässrige  Lösung  der  Baryumsalze  einfach 
mit  Alkohol  fällt:  die  entstehenden  Produkte  sind  schmierig,  braun- 
gelb, hygroskopisch.  Qiesst  man  dagegen  die  möglichst  konzentrierte 
wässrige  Lösung  der  Baryumsalze  in  die  20 — 50  fache  Menge  Alkohol 


462  Clemens,  Zur  Chemie  deb  Ehblich^schek  Diazoreaktiok. 


hinein,  so  erhält  man  einen  gelbweissen,  flockigen  Niederschlag,  der 
schon  auf  der  Nutsche  durch  Reinigen  mit  Alkohol  und  Äther  sieh 
als  fast  weisses  körniges  Pulver  beinahe  trocken  gewinnen  und  dann 
über  Schwefelsäure  gut  völlig  trocknen  lässt. 

Gelegentlich  habe  ich  das  Baryumsalz  in  gleicher  Weise  durch 
Fällung  mit  Aceton  gewonnen  —  jedoch  ohne  wesentlichen  Vorteil. 

Eine  Krystallisation  habe  ich  nie  erzielen  können. 

Versuche  einer  weiteren  Reinigung  dieser  oflfenbar  nicht  einheit- 
lichen Substanz  wurden  vielfach  unternommen:  Argentum  nitricum  gab 
in  saurer  Lösung  einen  Niederschlag,  der  unsere  Reaktion  nicht  gab: 
Xanthinbasen  wurden  nachgewiesen  und  mit  ammoniakalischer  Silber- 
lösung entfernt;  ich  versuchte  mit  den  oben  erwähnten  Mitteln  die 
Farbstoffe  zu  entfernen  —  die  reineren  Produkte  krystallisierten  ebenso- 
wenig und  zeigen  bis  heute  keine  genügende  Übereinstimmung  im 
Baryumgehalte. 

So  ist  eine  definitive  Isolierung  der  fraglichen  Substanz  auch  mit 
dieser  Methode  bisher  nicht  gelungen  —  doch  scheint  diese  mir  immerhin 
von  einigem  Werte  Liefert  sie  uns  doch  zum  ersten  Mal  ein  leidlich 
sauberes,  nicht  wesentlich  hygroskopisches,  einer  weiteren  Bearbeitung 
gut  zugängliches  Rohmaterial  in  die  Hände  —  das  zur  Entscheidung 
einiger  Vorfragen,  zur  Prüfung  der  oben  angeführten  Behauptungen 
vielleicht  schon  brauchbar  ist 

Dass  unser  Bar}'um8alz  den  fraglichen  Körper  in  reichlicher  Menge 
enthält,  davon  mag  Sie  diese,  soeben  an  einer  Lösung  desselben  ange- 
stellte, tief  dunkelrote  Diazoreaktion  überzeugen. 

Von  grossem  Interesse  ist  schon  die  qualitative  Untersuchung.  — 
Sämtliche  untersuchten  Substanzen  enthalten  neben  Kohlenstoff  und 
Wasserstoff  auch  deutlich  Stickstoff  und  Schwefel,  jedoch  besteht  die 
Dolgow'sche  Behauptung,  dass  es  sich  um  eine  gepaarte  Schwefel- 
säure handle,  nicht  zu  Recht  —  Kochen  des  Baryumsalzes  mit  Salz- 
säure liefert  keine  Spur  von  Baryumsulfat. 

Auch  um  eine  gepaarte  Glykuronsäure  handelt  es  sich  nicht: 
F  e  h  1  i  n  g  'sehe  Lösung  wird  weder  direkt,  noch  nach  dem  Kochen  der 
Substanz  mit  überschüssiger  Schwefelsäure  reduziert 
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Die  Substanz  wird  durch  salpetersaures  Quecksilberoxyd,  jedoch 
nicht  durch  Phosphorwolfram-  und  Phosphormolybdänsäure  gefällt.*) 
Beide  Eigenschaften  hat  sie,  nebst  vielen  anderen,  gemein  mit  der 
Oxyproteinsäure,  jedoch  unterscheidet,  neben  den  deutlich  abweichenden 
Analysenwerten  <vergl.  unten)  auch  die  verschiedene  Fällbarkeit  mit 
Bleiessig  die  beiden  Substanzen 

Etwas  weiteren  Aufschluss  geben  die  quantitativen  Analysen.  Die 
verwendeten  4  Präparate  waren  frei  von  Chlor  und  Phosphor.  Die 
Substanzen  I— III  sind  aus  basischem  Bleiniederschlage  gewonnen,  die 
Substanz  IV  aus  dem  ammoniakalischen  Bleiniederschlage  eines  erst 
mit  neutralem,  dann  mit  basischem  Bleiacetate  gefällten  Harnes:  auch 
sie  gab  starke  Diazoreaktion 

Substanz  I  ist  die  unreinste,  II  ist  mit  Silbernitrat  in  saurer 
Lösung,  III  und  lY  sind  dann  noch  mit  ammoniakalischer  Silberlösung 
behandelt. 

Ich  setze  zum  Vergleiche  die  Werte  der  von  Bondzynski  und 
G ottlieb  dargestellten  Oxyproteinsäure  —  die  der  verwandten,  von 
C 1 0  e  1 1  a  dargestellten  und  fast  gleichzeitig  publizierten  üroprotsäure*) 
stimmen  zu  wenig  mit  einander  überein,  um  Schlüsse  zuzulassen  — 
sowie  die  der  AUoxyproteinsäure  hinzu: 


6a. 

C. 

H. 

N. 

s. 

0. 

I. 

30,00 

27,28 

3,98 

5,41 

0,73 

32,60 

II. 

25,43 

31,37 

4,04 

5,52 

1,38 

32,26 

III. 

25,49 

29,31 

4,37 

4,22 

0,66 

35,95 

IV. 

4,74 

0,55 

Oxyproteinsäure 

29,75 

27,5 

3,9 

10,64 

1,7     , 

26,51 

AUoxyproteinsäure 

28,76 

27,3 

4,4 

8,2- 

10,1 

3,22 

28,12 

Wenn  überhaupt  der  grössere  Teil  meiner  Substanz  einheitlicher 
Natur  ist,  so  ist  auch  hierdurch  ihre  Nichtidentität  mit  den  beiden 
anderen  Säuren  bewiesen.    Ob  sie  schwefelhaltig  ist,   muss  bei  so  be- 


1)  Die  auf  dem  Kongresse  gemachte  gegenteilige  Angabe  in  Bezug  auf  letztere 
Fällung  beruht  auf  einem  Irrtume. 

s)  Cloetta,  Archiv  f.  experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie.  Bd.  40, 
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trächtlich  schwankenden  Werten  als  zweifelhaft  erscheinen.  Dagegen 
ist  der  Stickstoffgehalt  nach  den  Analysen  und  den  oben  nütgeteilten 
Eeaktionen  wohl  als  sichergestellt  anzusehen.  Ein  charakteristischer 
Unterschied  gegenüber  den  verglichenen  Substanzen  scheint  mir  der 
durchgehends  grössere  Sauerstoffgehalt  der  meinigen  zu  sein. 

So  gewähren  denn  diese  Analysen  wenigstens  einen  geringen,  frei- 
lich noch  recht  unzureichenden  Einblick  in  die  Zusammensetzung  des 
fraglichen  Körpei*s. 

Die  Methode  der  Darstellung  scheint  mir  nicht  ungeeignet,  als 
Orundlage  für  weitere  Forschungen  auf  diesem  Gebiete  zu  dienen. 


XXXIII. 

über  den  Ursprung  des  Fettes  im  Harne  bei  nephritischen 

Prozessen. 

Von 

Privatdozent  Dr.  H.  Wintemitz  (Halle  a.  S.). 

M.  H!  Bekanntlich  findet  man  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  bei 
akuten  und  chronischen  parenchymatösen  Erkrankungen  der  Niere  im 
Harne  mikroskopisch  leicht  nachweisbares  Fett  und  zwar  eingeschlossen 
in  Zellen  oder  den  Formelementen  insbesondere  den  Cylindem  aufge- 
lagert oder  auch  frei  in  Form  feinster  Fettkörnchen.  Nach  der  bis- 
herigen, geläufigen  Annahme  entstammt  dieses  Fett  den  fettig  degene- 
rierten Zellen,  die  zum  Teile  völlig  in  Zerfall  geraten  sind. 

Studien  über  den  Fettgehalt  des  Blutes  und  über  die  ßesorption 
subkutan  eingebrachter  Fette  haben  mich  zur  Untersuchung  der  Frage 
veranlasst,  ob  alles  aus  den  künstlich  angelegten  Fettdepots  resorbierte 
Fett  der  Oxydation  anheimfällt  beziehungsweise  abgelagert  wird  oder 
ob  vielleicht  ein,  wenn  auch  noch  so  kleiner  Anteil,  ungenützt  durch 
die  Nieren  ausgeschieden  wird.  Es  hat  sich  nun  gezeigt,  —  auf  die 
Methode  konune  ich  gleich  in  Kürze  zurück  —  dass  die  gesunden 
Nieren  für  das  Fett  des  Blutes  undurchlässig  und  in  Wahrheit  als 
völlig  „fettdicht**  zu  bezeichnen  sind.  Andererseits  erschien  es  mir 
wohl  möglich,  dass  bei  degenerativen  Prozessen  in  der  Niere,  die  zu 
fettiger  Entartung  der  Epithelien  in  der  Rindensubstanz,  stellenweise 
vielleicht  auch  zum  Verluste  des  Epithelbesatzes  der  Kanälchen  gefuhrt 
haben,  ein  Durchtritt  von  Fett  in  das  Harnwasser  erfolgt. 

Zur  Entscheidung  dieser  Frage  ging  ich  so  vor,  dass  ich  Jen 
betreffenden  Patienten  per  os  ein  Fett  verabreichte,  das  durch  eine 
leicht  und  sicher  nachweisbare  Marke  scharf  gekennzeichnet  war. 
Dazu   eignen  sich,  soweit  ich  die  Verhältnisse  übersehe,   namentlich, 

Verbandl.  d.  einandzwunKifSteD  Eongreaae«  f.  innere  MeUlzin.    XXI.  30 
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wenn  gleichzeitig  quantitative  Bestimmungen  in  Frage  kommen,  nur 
die  von  mir  seineraeit  dargestellten  Jodfette,  insbesondere  das  lü'\,ige 
Jodipin ;  in  einzelnen  Fällen  akuter  Nephritis  wurden,  um  eine  Reizung 
der  Nieren  durch  gi'össere  Mengen  von  Jodalkali  zu  verhindern,  niedriger 
gejodete  Fette  angewendet.  Die  Methode  des  Nachweises  war  folgende: 
oüO  bis  1000  ccm.  Harn  wurden  wiederholt  mit  Äther  ausgeschüttelt 
—  bei  den  geringen  Fettmengen,  die  in  Frage  kommen,  eine  sehr  lang- 
wierige Prozedur  — ;  der  Ätherauszug  mit  Wasser  gewaschen,  bis  keine 
Spur  Jodalkali  mehr  in^i  Wasser  nachweisbar  war,  der  Äther  vollständige 
abgedampft  und  der  Rückstand  energisch  verseift.  Waren  Jodfette 
in  den  Ätherextrakt  übergegangen,  so  musste  bei  der  Verseifung  alle* 
Jod  als  Jodalkali  abgespalten  werden  und  nunmehr  durch  Ansäuere 
des  Verseifungsrückstandes  und  Oxydation  des  dabei  in  Freiheit  gesetzten 
Jodwasserstoffes  leicht  dem  Nachweis  zugänglich  sein.  Zur  quantita- 
tiven Bestinmiiung  bedurfte  es  nur  einer  Titration  in  geeigneter  Weise 
(mit  Natriumthiosulfat  nach  Aufnahme  in  Schwefelkohlenstoff  etc.)  oder 
bei  geringen  Mengen  einer  vergleichend  kolorimetrischen  Prüfung  Vk 

Ich  referiere  kurz  über  das  Resultat  einer  Reihe  von  Fällen,  bei  denen 
ich,  um  von  den  in  Betracht  kommenden  Mengen  eine  V^orstellung  zu 
geben,  quantitative  Jodbestimmungen  durchgeführt  habe: 

1.  G.  H.,  Mann  von  21  Jahfen,  Nephritis  parenchym.  subacuta,  spirlioht» 
Urinsekretion  —  täglich  250 — 300  ccm.  —  reichlich  Eiweiss,  20—80  p.  ni.,  Fett 
kömchen,  spärliche,  verfettete  Nierenepithelien,  Leukocyten  iu  vermehrter  Mengi»» 
keine  roten  Blutkörperchen,  müfsig  zahlreiche,  hyaline  zum  Teile  gekörnte,  mit  Fett- 
tröpfchen und  vereinzelten  verfetteten  Epithelien  besetzte  Cylinder.  P.  erhält  in  vier 
Tagen  60  gr.  Jodfett,  er  scheidet  im  Harne  während  dieser  vier  Tage  durchschnittlich 
pro  die  0,2  gr.  Jodfett  aus. 

2.  Scb.  0.,  Mann  von  38  Jahren,  chronische  hämorrhagische  Nephritis,  Leber- 
cirrhose,  durchschnittlich  2  Liter  Harn,  3 — 7  p.  m.  Eiweiss,  Blutkörperchen-Cylinder. 
vereinzelte,  gekörnte  und  hyaline  Cylinder,  verfettete  Nierenepithelien,  ziemlicb 
reichlich  rote  und  weisse  Blutkörperchen,  scheidet  bei  einer  täglichen  Jodfettgabe 
von  12  gr.  rund  1,2  gr.  Jodfett  pro  die,  also  10  Prozent  des  zugeführt-en  Fett^  au:». 

3.  Seh.  L.,  25jähriges  Mädchen,  subaknte  hämorrhagische  Nephritis,  dunh- 
schnittlich  1200  ccm.  Harn,  1—2  p.  m.  Eiweiss,  wenig  Nierenepithelien,  keine  Ver- 
fettung, Blutkörperchen-Cylinder,  vereinzelte  hyaline  Cylinder,  reichlich  rote  Blut- 
körperchen, scheidet  bei  einer  täglichen  Jodfettgabe  von  15  gr.  pro  Tag  0,58  gr. 
Jodfett  im  Harne  aus. 


')  Im  übrigen  vergl.  H.  Winternitz,   Über  Jodfette  and  ihr  Verhalten  irn 
Organismus  etc.    Zeitschr.  f.  physiol.  Chemie,  Bd.  24,  1898. 
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4.  B.  W.,  16  Jahre,  chronische  parenchym.  Nephritis,  durchschnittlich  1  Liter 
HarB  mit  10—20  p.  m.  Eiweiss,  reichlich  hyaline  und  gekörnte  Cy linder,  mäfsige 
Verfettung,  kein  Blut,  erhält  täglich  15  gr.  Jodfett  und  scheidet  pro  Tag  im 
Harne  1,2  gr.  Fett  aus  (Gesamtätherextrakt)  davon  sind  0,14  gr.  Jodfett:  also 
besteht  das  mit  Äther  aus  dem  Harne  extrahierte  Fett  zu  mehr  als  10  Prozent  aus 
Jodfett. 

5.  W.  L.,  Mädchen  von  21  Jahren,  Nephritis  chron.  Urin  lehmfarben  trübe, 
durchschnittliche  Menge  1400  ccm.  6  p.  m.  Eiweiss,  zahlreiche  hyaline  und  granu- 
lierte Cylinder,  vereinzelte  Nieren epithelien,  keine  Verfettung,  kein  Blut,  scheidet 
bei  einer  täglichen  Einnahme  von  15  gr.  Jodipin  kaum  nachweisbare  Spuren  von 
Jodfett  aus. 

6.  In  zwei  Fällen  von  chronischer  interstitieller  Nephritis  war  kein  Jodfett  im 
Harne  nachweisbar. 

Wir  haben  demnach  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Jodfett  im  Harae 
wiedergefunden,  d.  h.,  das  Fett,  das  per  oa  mit  der  Nahrung  zugeführt 
wurde,  ist  nach  seiner  Resorption  ins  Blut  zum  Teile  durch  den  Harn  aus- 
geschieden worden.  Betonen  möchte  ich,  um  jeden  Zweifel  über  die 
Deutung  des  Befundes  auszuschliessen,  dass  unter  normalen  Verhält- 
nissen bei  gleicher  Versuchsmethodik  keine  Spur  Jodfett  im 
Harne  nachweisbar  ist.  Wir  sehen  also,  dass  bei  degenerativen  Pro- 
zessen des  Parenchymes  die  Nieren  sich  nicht  als  „fettdicht**  erweisen, 
da^s  sie  vielmehr  Fett  aus  dem  Blute  durchlassen.  So  befremdlich 
dieses  Resultat  auf  den  ersten  Blick  erscheinen  mag,  so  wird  es  doch 
völlig  plausibel ,  wenn  wir  die  in  Betracht  kommenden  Verhältnisse  er- 
wägen. Die  Fettkömchen,  die  im  Blute  zirkulieren,  sind  ausserordentlich 
klein.  Wir  hatten  vor  einigen  Monaten  an  der  Klinik  Gelegenheit,  einen 
Fall  von  Lipaemie  bei  einer  jugendlichen  Diabetica  zu  beobachten.  Das 
mikroskopische  Blutpräparat  wies  eine  Unzahl  feinster  Fettkömchen 
auf,  die  an  Grösse  im  Vergleiche  zu  den  roten  Blutkörperchen  fast 
völlig  verschwanden.  Gump  recht  hat  bei  einem  Falle  von  Lipaemie 
(Deutsche  Mediz.  Wochenschr.  1894)  an  einem  mit  Osmiumsäure  ge- 
färbten Trockenpräparate  dieses  Verhalten  abgebildet.  Während  in 
seinem  Falle  das  ungefärbte  mikroskopische  Präparat  kaum  eine  Ab- 
normität darbot,  liess  sich  in  unserem  Falle  am  frischen  Deckglasprä- 
parate die  ausserordentlich  reiche,  feine  Köniung  deutlicher  erkennen. 
Man  begreift,  dass  diese  feinen  Fetttröpfchen  das  degenerierte  Paren- 
chym passieren  können  und  zwar  auch  unter  Umständen,  wo  die  roten 
Blutkörperchen  vielleicht  noch  zurückgehalten  werden. 

30* 


468  WlNTERNlTZ,  ÜBEB  DEN  URSPRUNG  DES  FETTES  IM  HaBNE  ETC. 


Was  die  Menge  des  Fettes  betriflPt,  die  im  Harne  ausgeschieden 
wird,  so  wechselt  sie  natürlich  sehr,  es  geht  wie  mit  dem  Gehalte  an 
Eiweiss  oder  roten  Blutkörperchen,  deren  Menge  ja  auch  innerhalb 
sehr  breiter  Grenzen  schwanken  kann.  Indessen  ist  zu  bemerken,  da.^N 
die  aus  dem  Blute  beziehungsweise  der  Nahrung  stammende  Fettmenge 
natürlich  weit  grösser  ist,  als  die  von  mir  ermittelten  Zahlen  ergeben. 
Meine  Bestimmungen  konnten  nur  die  dem  zugefuhrten  Jodfette  ent- 
sprechenden Fettmengen  feststellen,  während  wir  annehmen  müssen,  das? 
ein  der  gesamten  Fettaufnahme  aliquoter  Teil  in  das  Ham- 
wasser  übertritt,  da  sich  alle  Fette,  sie  müssten  denn  einen  sehr  hohen 
^  Schmelzpunkt  haben,  in  dieser  Hinsicht  physikalisch  gleichartig  ver- 
halten dürften. 

Wir  werden  im  allgemeinen  bei  nephritischen  Prozessen  einen 
Fettverlust  von  wenigen  Centi-  bis  zu  mehreren  Grammen  pro  Tag  ein- 
setzen müssen. 

Als  Fazit  aus  meinen  Untersuchungen  ergibt  sich  der 
Schluss,  dass  das  im  Harne  bei  akuten  und  chronischen 
nephritischen  Prozessen  auftretende  Fett  nur  zum  Teil'* 
den  degenerierten  Nierenepithelien  entstammt,  zum 
anderen  Teile  aber  dem  Blute  beziehungsweise  dem 
Nahrungsfette,  das  im  Blute  in  feinster  Verteilung  zu 
mehreren  Zehntelprozent  ständig  zirkuliert. 

Mit  der  Feststellung  dieser  Tatsache  ist  aber  auch  das  Interesse 
an  ihr  in  klinischer  und  pathologischer  Hinsicht  gewissermafsen  erschöpft, 
denn  die  quantitative  Fettbestimmung  ist  praktisch  undurchführbar  und. 
wie  ich  hinzusetzen  möchte,  um  so  überflüssiger,  als  die  mikrosko])i><'hf 
Untersuchung  des  Harnes  und  die  quantitative  Bestimmung  des  Eiwei^'- 
gehaltes  alle  diagnostisch  wünschenswerten  Behelfe  an  die  Hand  gibt. 
Ein  reichlicher  Fettgehalt  gilt  mit  Recht  als  prognostisch  ungünstig: 
auch  in  dieser  Beziehung  ergeben  sich  aus  meiner  Feststellung  keine 
neuen  Gesichtspunkte,  denn  es  wird  als  ziemlich  gleichbedeutend  an- 
zusehen sein,  ob  das  Fett,  dass  wir  mikroskopisch  im  Harne  nachweisen 
können,  fettig  degenerierten  Zellen  entstammt  oder  ob  es  zum  Teile. 
eben  wegen  der  Degeneration  der  Zellen,  seinen  Ursprung  unmittelbar 
dem  Blute  und  mittelbar  dem  Jiahrungsfette  verdankt. 


XXXIV. 


Znr  Eenntois  und  Behandlung  der  Hyperaeidität  des 

Magens. 


Von 

Professor  Dr.  H.  Leo  (Bonn). 


M.  H. !  Unter  den  uns  bekannten  Sekretionsanomalien  des  Magens 
muss  die  Hyperchlorhydrie  immer  wieder  unser  besonderes  Interesse  in 
Anspruch  nehmen,  einmal  wegen  ihres  häufigen  Vorkonmiens,  das  frei- 
lich merkwürdigerweise  von  mancher  Seite  geleugnet  wird,  und  dann 
wegen  der  Hartnäckigkeit,  mit  der  sie  so  oft  unseren  therapeutischen 
Mafsnahmen  trotzt. 

Ich  unterlasse  es  hier  auf  die  bekannten  Streitfragen  einzugehen, 
ob  vorwiegend  animale  oder  gemischte  Diät  das  Richtige,  ob  häufige 
oder  seltene  Mahlzelten  bei  dieser  Krankheit  am  Platze  sind,  wie  die 
Fettdiät  und  die  von  Str aus s  empfohlene  Zuckerdiät  sich  in  der  Praxis 
bewähren,  ob  die  Alkalien  nur  symptomatisch  günstig  wirken  und  wie 
die  grosse  Zahl  der  sonst  empfohlenen  Behandlungsmethoden  und 
Medikamente  zu  beurteilen  ist. 

Diese  Fragen  lassen  sich  nicht  kurzerhand  allgemein  für  alle  Fälle 
entscheiden,  und  es  ist  gewiss,  dass  man  häufig  auf  verschiedenen 
Wegen  zum  Ziele  kommen  kann,  wenn  man  nur  auch  die  rationelle 
Beeinflussung  des  Gesamtorganismus   bei   der  Therapie  berücksichtigt. 

Häufig  genug  aber  stehen  wir  der  AfiFektion  trotz  mannigfacher 
Variationen  ,der  Heilmethoden  machtlos  gegenüber,  die  Krankheit  tritt 
eben  in  sehr  verschieden  starker  Intensität  auf;  und  während  nicht 
selten  schon  nach  kurzer  Zeit  die  Hyperchlorhydrie  abnimmt  und  die 
Beschwerden  aufhören,  bleibt  in  den  hartnäckigen  Fällen  (und  zwar 
meist    denen  mit   besonders   hoher  Acidität)   trotz   sorgfältigster   Be- 
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handlung  alles  beim  Alten,  tritt  kein  Wanken  und  Weichen  der  hohen 
HCl-Werte  ein. 

Dieser  Umstand  Hess  mich  bereits  seit  längerer  Zeit  nach  einem 
anderen  therapeutischen  Vorgehen  suchen.  Hierbei  ging  ich  zunächst 
von  der  Hypothese  aus,  dass  vielleicht  zu  dem  Wesen  der  Hyper- 
chlorhydrie  ein  überreicher  Chlorgehalt  der  Gewebe  und  Säfte  der  he- 
treflfenden  Kranken  gehöre,  d.  h.  dass  die  betreffenden  Kranken  abnorm 
viel  Chlor  aus  der  Nahnmg  im  Organismus  festhalten. 

Hierlür  schien  mir  u.  a.  eine  von  mir  gemachte  Beobachtung  zu 
sprechen.  Ich  hatte  nämlich  bei  2  Patienten  mit  exquisiter  Hyper- 
acidität eine  durch  mehrere  Wochen  fortlaufende  Untersuchung  des  Cl-fie- 
haltes  der  Faeces  vorgenommen  und  dabei  ganz  auffallend  niedrig*' 
Werte  des  Prozentgehaltes  und  der  in  24  Stunden  durch  die  Faec^^s 
ausgeschiedenen  Cl-Menge  im  Vergleiche  zu  den  entsprechenden  Werten 
bei  normalen  Personen  gefunden.  Die  24  stündige  Menge  lag  ste^ 
unter  0,2  gr.  (auf  NaCl  berechnet),  während  sie  bei  Gesunden  meist 
sehr  viel  höhere  Werte,  bis  zum  zehnfachen  und  mehr,  erreichte. 

Wenn  auch  diese  Beobachtungen,  mit  deren  weiterer  Fortfuhrung 
ich  beschäftigt  bin,  noch  nicht  umfangreich  genug  sind,  um  den  Satz 
aufstellen  zu  können,  dass  ein  niedriger  Cl-Gehalt  der  Faeces  ein  all- 
gemein gültiges  Charakteristikum  der  Hyperchlorhydrie  darstellt  si. 
sprechen  sie  doch  dafür,  dass  wenigstens  in  diesen  beiden  Fällen  die 
Resorption  der  Chloride  von  der  Magendarmwand  aus  eine  abnorni 
starke  war,  und  sie  konnten  somit  geeignet  sein,  die  obige  Hypothese 
zu  stützen. 

A  priori  erschien  daher  zur  Bekämpfung  des  präsumierten  Cl- 
ßeichtums  des  Organismus  eine  Einschränkung  des  Kochsalzgenu&<e>. 
wie  sie  schon  bisher  meist  in  den  Diätvorschriften  der  Hyperacidität 
gefordert  wird,  als  ein  rationelles  Behandlungsmittel. 

Ich  ging  aber  weiter,  indem  ich  möglichst  vollständige  Chlor- 
Abstinenz  durchzufuhren  suchte. 

M.  H. !  Während  der  Einfluss  einer  gesteigerten  Na  Cl-Zufuhr  auf 
die  Magensekretion  von  zahlreichen  Autoren  bearbeitet  worden  ist  ist 
die  Wirkung  des  Chlorhungers  seltener  zum  Gegenstande  eingehendt-r 
Untersuchungen  gemacht  worden. 
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Abgesehen  von  der  bekannten  Arbeit  von  Förster^)  aus  dem 
Jahre  1873  über  die  Bedeutung  der  Aschebestandteile  in  der  Nahmng, 
der  aber  der  Magensekretion  weniger  Auftnerksamkeit  schenkte,  liegt 
über  diesen  Gegenstand  besonders  eine  eingehende  Untersuchung  von 
i'ahn^)  aus  dem  Jahre  1886  vor.  Dieser  Autor  kommt  zu  dem  Er- 
gebnis, dass  die  Salzsäuresekretion  bei  Hunden  durch  den  Chlorhunger 
aufgehoben  wird.  Freilich  zeigte  sich  dieser  Effekt  erst,  nachdem  der 
(^hlorhunger  bereits  längere  Zeit  gedauert,  während  anfangs,  trotzdem 
der  Chlorgehalt  des  ürines  bereits  auf  ein  Minimum  gesunken  war,  noch 
immer  HCl  im  Mageninhalt  vorhanden  war. 

Ich  überzeugte  mich  zunächst  durch  eigene  Versuche  am  Hunde  und 
am  gesunden  Menschen,  dass  in  der  Tat  und  zwar  schon  kurze  Zeit 
nach  Beginn  der  Na  Cl-Abstinenz  der  HCl-Gehalt  des  Mageninhaltes 
abnahm.  Länger  als  ein  paar  Tage  liess  sich  die  Abstinenz  nicht 
durchfuhren,  da  Mensch  und  Hund  die  weitere  Aufnahme  der  salzlosen 
Nahrung  verweigerten,  trotzdem  in  dem  NaH2P04  ein  Ersatz  für  das 
NaCl  gegeben  wurde. 

Ich  ging  nun  in  gleicher  AVeise  bei  einem  Patienten  mit  Hyper- 
chlorhydrie  vor.  Es  handelte  sich  dabei  um  einen  ausgesprochenen  Fall 
von  sehr  beträchtlicher  Intensität  und  grosser  Hartnäckigkeit. 

Ich  beobachte  den  Patienten  bereits  seit  dem  Jahre  1896  in 
Intervallen.  Seine  Magenbeschwerden  bestehen  seit  mehreren  Jahren  und 
ich  habe  im  Laufe  der  Zeit  seinen  Mageninhalt  sehr  häufig  untersucht. 
Die  Gesamtacidität,  welche  wesentlich  auf  H(;l  zu  beziehen  ist,  war 
niemals  niedriger  als  90,  meist  über  100  und  höher.  Ich  habe  bei 
ihm  alle  die  gebräuchlichen  diätetischen,  medikamentösen,  balneologischen 
und  sonstigen  Malsnahmen  angeordnet  und  er  hat  sie  mit  der  grössten 
Gewissenhaftigkeit  angewandt.  Ich  muss  sagen:  ohne  jeden  direkt 
nachweisbaren  Erfolg  Denn  wenn  auch  die  subjektiven  Beschwerden 
wiederholt  zeitweise  geringer  wurden,  eine  merkliche  Abnahme  der 
Hyperchlorhydrie  trat  eigentlich  niemals  ein,  trotzdem  der  Patient  alle 
Vorschriften  in  wirklich  bewundernswürdiger  Weise  mit  der  minutiösesten 
Gewissenhaftigkeit  befolgte. 

Letzteres  zeigte  sich  auch  bei  der  Durchfuhrung  der  Na  Cl-Ab- 
stinenz, die  an  die  Willenskraft  des  Patienten   ganz  aussergewöhnliche 

1)  Zeitschrift  f.  Biologie,  Bd.  IX,  S.  297. 

«)  Zeitschrift  f.  physiol.  Chemie,  Bd.  X,  S.  522. 
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Anforderungen  stellt.  Denn  keine  der  gebräuchlichen  Enthaltungskuren, 
wie  die  Entfettungs-  und  antidiabetische  Diät  ist  so  schwer  durchzu- 
führen wie  der  dauernde  völlige  Verzicht  auf  das  Kochsalz. 

Natürlich  gab  ich,  wegen  der  sonstigen  zu  befürchtenden  üblen 
Folgen  einer  Salzabstinenz,  ein  Surrogat  für  das  Kochsalz  und  wählte 
hierzu,  um  die  Darreichung  körperfremder  Substanzen  möglichst  zu 
vermeiden,  dasNaH2P04,  das  freilich  in  Geschmack  dem  NaCl  nicht 
entfernt  nahekommt,  aber  noch  weniger  ungern  genonmien  wurde  als 
andere  Salze  wie  Natr.  citricum  und  nitricum.  Vom  NaBr  nahm  ich 
aus  dem  erwähnten  Grunde  und  auch  deshalb  Abstand,  weil  nach  den 
Versuchen  von  N e n c k i  und  Schoumow-Siraonowsky  *)  bei  dessen 
Gebrauch  HBr  von  der  Magenschleimhaut  secemiert  werden  soll. 

Das  Resultat  der  Na  Cl- Abstinenz,  die  der  Patient  ungefähr  einen 
ganzen  Monat  durchführte,   war  nun   höchst  überraschend.     Währen«!, 
wie  erwähnt,   beim  Hunde  und   beim    gesunden  Menschen   schon  nach 
1 — 2  tägigem  Na  Cl-Hunger  die  H  Cl  des  Magensaftes  deutlich  herunter- 
ging, war  von  einem   derartigen  Effekt,   zunächst  wenigstens  bei  dem 
Hyperaciden   nichts   zu  merken.    Im  Gegenteil:  die  Hyperchlorhydrie, 
welche    schon    vor   der    Abstinenz    sehr    hoch    war   (G.  A.  134— 14o 
=  ()^44_0,47®/o  HCl)  nahm  nicht  ab,  sondern  steigerte  sich  anfangs 
noch  deutlich  und  erreichte  am  6.  Tage  den  höchsten  von  mir  bei  dem 
Patienten  beobachteten  Wert,   nämlich    156   entsprechend  0,55 ^/^  HCl. 
den  sie  auch  noch  am  11.  Tage  der  Cl- Abstinenz  zeigte.    Dabei  ergab 
die  Cl-Bestimmung  im  ürine,   dass  in   der   Tat   die  Enthaltung  Yoni 
NaCl  nach   Vorschrift  durchgeführt   war,    denn   der  NaCl-Gehalt  des 
Urines,  dessen  Menge  vorher  ca.  10  gr.  in  24  Stunden  betragen  hatte, 
sank  auf  ein  Minimum  herab,   sodass  nur  ein  ganz  schwacher  AgCl- 
Niederschlag  im  ürine  entstand  und  die  in  24  Stunden  ausgeschieden»* 
Menge  Na  Cl  nur  wenig  mehr   und    zeitweise  sogar  weniger  als  I  u' 

betrug. 

Seit  dem  Beginne  der  2.  Woche,  d.  h.  nach  Ablauf  von  ca.  12  Tagen 
änderte  sich  freilich  das  Bild  einigermafsen.  Der  HCl-Gehalt  iif> 
Mageninhaltes  sank  deutlich  und  hielt  sich  von  da  an  in  verhält ni.'?- 
mälsig  niedriger  Höhe,  freilich  immer  noch  erheblich  über  der  normalen 
Grenze  (zwischen  80—90  entsprechend  0,24— 0,29 <>/o  HCl.) 

1)  Archiv  f.  exp.  Pathol.  u.  Pharm.  1894,  Bd.  34,  S.  313. 
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M.  H. !  Die  Erklärung  des  mitgeteilten  merkwürdigen  Befundes, 
dass  die  Hyperchlorhydrie  in  der  ersten  Periode  der  Na  Gl- Abstinenz, 
trotzdem  die  im  Harn  ausgeschiedene  NaCl-Menge  unter  1  pro  Mille 
sank,  deutlich  anstieg,  ist  nicht  leicht  zu  geben. 

Man  kann  daran  denken,  dass  das  Kochsalz  als  normaler  Bestand- 
teil des  Magendarminhaltes  einen  regulierenden  Einfluss  auf  die  Salz- 
säuresekretion ausübt,  der  bei  Na  Cl- Abstinenz  fehlt. 

Dass  das  Vorhandensein  grösserer  Mengen  von  NaCl  im  Magen- 
inhalte in  der  Tat  hemmend  auf  die  HCl-Sekretion  des  Magens  wirkt, 
ist  ja  seit  längerer  Zeit  durch  zahlreiche  Arbeiten  dargetan,  auf  die 
ich  heute  nicht  eingehen  kann,  und  dass  diese  Wirkung  eine  reflektorische 
ist,  hat  kürzlich  Bönniger*)  direkt  an  einem  Pawlow 'sehen  Fistel- 
hunde erwiesen. 

Aber  dieses  Moment  allein  reicht  nicht  zur  Erklärung  des  be- 
obachteten Phänomenes  aus,  denn,  wie  erwähnt,  tritt  beim  normalen 
Menschen  und  beim  Hunde  schon  kurze  Zeit,  nachdem  das  Na  01  ent- 
zogen wird,  eine  Herabsetzung  der  H  Cl-Sekretion  ein,  weil  offenbar  die 
im  Organismus  vorhandene  Chlormenge  zu  gering  geworden  ist,  um  das 
Magenparenchym  ausreichend  zu  versorgen. 

Das  Ausbleiben  dieser  Herabsetzung  bei  der  Hyperacidität,  wenigstens 
bei  dem  beschriebenen  Falle,  muss  also  jedenfalls,  ausser  auf  den  Aus- 
falle der  regulierenden  Wirkung  des  Na  Cl  der  Nahrung  noch  auf  eine 
zweite,  im  Wesen  der  Krankheit  begründete  Ursache  zurückgeführt 
werden.  Diese  kann  aber  meiner  Meinung  nach  nur  bestehen  in  der 
besonderen  Tenacität,  mit  der  der  Drüsen-Apparat  des  kranken  Magens 
das  bischen  NaCl,  das  noch  im  Organismus  zur  Verfügung  steht,  an 
sich  reisst,  um  es  in  HCl  umzuprägen. 

Wir  haben  es  demnach  hier  oflFenbar  zu  tun  mit  einem  Kreislauf 
des  Cl,  welcher  von  sehr  geringen  Spannweite  ist.  Denn  da  durch  den 
Urin  und  auch  durch  die  Faeces,  wie  meine  Analysen  ergeben,  nur  ganz 
geringe  Mengen  Cl  ausgeschieden  werden,  so  muss  das  Cl,  bald  nach 
seiner  Abscheidung  als  HCl,  wieder  in  neutraler  Form  resorbiert  und 
darauf  von  neuem  dem  sekretorischen  Apparate  des  Magens  zugeführt 
und  von  ihm  als  HCl  ausgeschieden  werden. 


1)  Manch,  med.  Wochenschr.  1904,  Nr.  3. 
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Da  aber  der  Cl- Bestand  des  Organismus  durch  die  wenn  auch 
geringfügige  Ausscheidung  durch  Harn  und  Kot  noch  immer  weiter 
abnimmt,  so  ist  es  verständlich,  dass  schliesslich  auch  der  H  Cl-Gehalt 
des  Magensekretes  etwas  sinkt. 

Wie  jedoch  bereits  erwähnt,  war  dieses  Sinken  nicht  beträcht- 
lich, sodass  nach  circa  3  wöchentlicher  Na  Cl-Carenz  die  G.  A.  noch 
95  betrug. 

Was  die  praktische  Bedeutung  der  mitgeteilten  Beobachtungen 
betrifft,  so  ergibt  sich  daraus,  dass  die  Kochsalzabstinenz,  wenigstens 
in  der  von  mir  angewandten  Weise,  kein  geeignetes  Mittel  zur  Be- 
kämpfung der  Hyperchlorhydrie,  wenigstens  hochgradiger  Fälle,  dar- 
stellt. Ob  die  Sache  bei  Anwendung  des  Na  Br  als  Surrogat  für  das 
NaCl  günstiger  verläuft,  will  ich  nicht  entscheiden.  Ich  halte  aber 
eine  weitgehende  praktische  Verwertbarkeit  dieses  Vorgehens  nicht  für 
sehr  aussichtsvoll,  wenn  auch,  wie  ich  mich  bei  einem  Epileptiker 
überzeugt  habe,  der  H  Cl-Gehalt  des  Magensaftes  hierbei  deutlich  ab- 
nimmt. Denn  es  werden  sich  nicht  allzuviel  Patienten  finden,  die  auf 
längere  Zeit  die  Na  Cl-Abstinenz  gewissenhaft  durchführen.  Ausserdem 
wird  der  Appetit  und  damit  die  Nahrungsaufnahme  durch  diese  Prozedur 
ungünstig  beeinflusst. 

M.  H.!  Da  ich  mit  der  Na  Cl-Abstinenz  nicht  zum  Ziele  gelangt 
war,  so  versuchte  ich  die  Bekämpfung  der  Hyperacidität  nunmehr  auf 
einem  anderen,  ich  möchte  fast  sagen,  auf  dem  entgegengesetzten  Wege 
durch  Steigerung  der  NaCl-Zufnhr  zu  erreichen.  Es  handelte  sich 
dabei  aber  nicht  um  ein  vages  Herumtasten,  sondern  gerade  das  uner- 
wartete Ergebnis  des  mitgeteilten  therapeutischen  Versuches  und  die 
sich  daraus  ergebenen  soeben  mitgeteilten  Schlussfolgerungen  leiteten 
mich  bei  meinem  weiteren  Vorgehen. 

Ich  wählte  dazu  zwei  verschiedene  Wege.  Den  nächstliegenden 
nämlich  die  Einfuhr  grösserer  NaCl-Mengen  in  den  Magen,  auf  die 
ich  nachher  zu  sprechen  komme,  scheute  ich  anfangs,  weil  ich  davon 
eine  unliebsame  Reizwirkung  des  irritablen  Organes  befürchtete.  Von 
der  Überlegung  ausgehend,  dass  vielleicht  ausser  vom  Magen  auch  von 
anderen  Teilen  des  Verdauungsapparates  spez.  von  der  Darmwand  aus 
eine  hemmende  Wirkung  des  NaCl  auf  die  H  Cl-Sekretion  desMagen> 
sich  geltend  machen  könne,  begann  ich  damit.  Einlaufe  von  XaCI- 
Lösungen  in  den  Darm  anzuwenden. 
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Auch  der  erwähnte,  in  2  Fällen  gefundene  niedrige  Cl-Gehalt  der 
Faeces  veranlasste  mich  z.  T.  hierzu.  Denn  es  war  denkbar,  dass  wir 
es  hier  mit  einem  Circulus  vitiosus  resp.  einem  Fehlen  des  normalon 
NaCl-Reizes  auf  die  Darmschleimhaut  zu  tun  haben. 

*  Anfangs  wandte  ich  200  kbcm.  einer  2  ^/^  Na  Cl-Lösung  an.  Als 
ich  konstatierte,  dass  diese  ohne  Beschwerden  vertragen  wurden,  steigerte 
ich  die  Dosis  bis  auf  3 — 67o»  sodass  in  einigen  Fällen  12  gr.  NaCl 
auf  einmal  per  Klysma  appliziert  wurden. 

Die  Na  Cl-Einläufe  erregten  meist  keine  besonderen  Beschwerden. 
Häufig  konnten  sie  allerdings  nicht  länger  als  10— 15  Minuten  zurück- 
gehalten werden,  und  in  2  Fällen,  wo  sie  wochenlang  täglich  gebraucht 
wurden,  stellten  sich  stärkere  Reizerscheinungen  des  Darmes  ein,  die  sich 
in  Diarrhoe  und  Schleimabgang  äusserten,  übrigens  nach  Aussetzen  der 
Klvstiere  bald  wieder  schwanden. 

Was  den  subjektiven  Eindruck  betrifft,  den  die  Patienten  von  der 
Applikation  der  Kochsalzeinläufe  empfanden,  so  war  derselbe  meist 
ein  auifallend  günstiger.  In  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  teils  reiner 
Hyperchlorhydrie  teils  solcher  mit  Ulcus  ventriculi  wurden  die  vorher 
bestandenen  Magenbeschwerden,  insbesondere  die  starken  Schmerzen  ent- 
weder gelinder  oder,  was  nicht  selten  der  Fall  war,  völlig  coupiert. 
Die  Patienten  baten  daher  oft  selbst  darimi,  dass  die  Einlaufe  nicht 
sistiert  wurden  and  wandten  sie  auch  bei  Behandlung  in  der  Wohnung 
nicht  selten  w^ochenlang  selbst  an,  sodass  bei  der  Unbequemlichkeit  der 
Manipulation  an  ihrer  schmerzlindernden  Wirkung  auf  den  Magen  nicht 
gezweifelt  werden  konnte. 

Was  nun  den  objektiven  Befund  der  Mageninhaltsuntersuchung 
betrifft,  so  liess  auch  diese  in  den  meisten  Fällen  eine  deutliche  Ände- 
rung im  Anschlüsse  an  die  Na  Cl-Einläufe  erkennen,  indem  der  HCl-Ge- 
halt  danach  abnahm  und  zwar  zuweilen  sehr  erheblich. 

Diese  Wirkung  war  jedoch  keine  konstante,  sondern  blieb  in  einer 
Anzahl  von  Fällen  aus  unbekannten  Gründen  aus  oder  der  Abfall  der 
Acidität  war  ein  so  geringfügiger,  dass  ihm  in  Anbetracht  des  Mangels 
an  Exaktheit,  der  all  unseren  Mageninhaltsuntersuchungen  bei  der  Un- 
möglichkeit eines  Urteiles  über  die  wirkliche  Sekretmenge  anhaftet, 
keine  Bedeutung  beigelegt  werden  konnte. 

In  anderen  Fällen  aber  war  die  Abnahme  des  Säuregrades  so 
ecclatant,   dass  sie  zweifellos   als  Ausdruck  einer  verminderten  Säure- 
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Sekretion  betrachtet  werden  musste.  So  fiel  er  in  einem  Falle  nach 
nur  einem  Darmeinlaufe  von  70  auf  10  und  in  einem  anderen  von  95 
auf  32. 

Zur  Erklärung  dieses  Vorganges  kann  man,  wir  mir  scheint,  zwei 
Annahmen  machen.  Zunächst  kann  man  sich  vorstellen,  dass  osmotische 
Verhältnisse  eine  Rolle  spielen.  Durch  das  in  den  Darm  injizierte 
Na  Gl  wird  Wasser  angezogen  und  findet  eine  vermehrte  Flüssigkeits- 
ausscheidung durch  die  Darmschleimhaut  statt.  Man  kann  wohl  an- 
nehmen, dass  als  Folge  hiervon  die  Sekretmenge  des  Magens  sinkt. 

Dies  reicht  aber  nur  aus  zur  Erklärung  der  in  direktem  Anschlüsse 
an  die  Darmeinläufe  auftretenden  Herabsetzung  der  Acidität  des  Magen- 
inhaltes. Für  die  nicht  selten  auch  noch  an  den  folgenden  Tagen  be- 
obachtete Herabsetzung  muss  noch  ein  weiteres  Moment  hinzukommen. 
Und  das  kann  wohl  nur  in  einem,  durch  den  Reiz  des  NaCl  auf  die 
Darmschleimhaut  ausgelösten  Reflexe  gesucht  werden. 

Dieser  Reiz  bewirkt  ofiFenbar  einen  Katarrh  der  Schleimhaut,  der 
in  der  Regel  nicht  weiter  bemerkbar,  bei  längerem  Gebrauch  aber,  wie 
das  bei  2  Patienten  der  Fall  war,  durch  Diarrhoe  und  Schleimabgang 
offenbar  wurde.  Doch  verschwanden  diese  Erscheinungen  nach  dem 
Sistieren  der  NaCl-Einläufe  bald  wieder,  und  da  die  Patienten  unter 
deren  Gebrauch  sich  wenigstens  häufig  subjektiv  und  objektiv  be:^er 
befanden,  so  kann  dieser  künstlich  erregte  KataiTh  nicht  als  eine 
Kontraindikation  für  die  praktisclie  Verwertbarkeit  der  Behandlungs- 
methode erachtet  werden. 

Ob  die  gedachte  Reflexwirkung  spezifisch  für  Na  Gl  ist  oder  ob 
sie  auch  durch  andere  Substanzen  z.  B.  durch  Zuckerlösungen  henor- 
gerufen  werden  kann,  muss  durch  besondere  Versuche  entschieden 
werden,  mit  denen  ich  beschäftigt  bin. 

Ich  will  auch  vorläufig  die  Frage  noch  offen  lassen,  ob  die  er- 
wähnte Linderung  der  Magenschmerzen  im  Anschlüsse  an  die  Einlaufe 
nur  eine  indirekte  Folge  der  Herabsetzung  der  Acidität  oder  eine 
direkte  Reflexwirkung  auf  die  sensiblen  MagenneiTen  darstellt.  Ich 
halte  letzteres  für  wahrscheinlich,  da  die  Schmerzlinderung  zuweilen 
auch  bei  normaler  Acidität  eintrat. 

Die  Einwirkung  des  NaCl  auf  den  Magen  selbst  bewirkte  ich 
nach  anderweitigen  missglückten  Versuchen  in  der  Weise,  dass  ich  i'A^ 
Salz   in  5®/o  wässriger  Lösung   auf  die  Magenschleimhaut   einwirken 
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lies8.  Zu  dem  Zweck  wurde  der  nüchterne  oder  vorher  mit  Wasser 
ausgespülte  Magen  mit  1  Liter  einer  erwärmten  wässrigen  Lösung  von 
50  gr.  Na  Cl  sukzessive  irrigiert.  Unangenehme  Folgen  haben  sich 
dabei  bisher  nicht  gezeigt.  Nur  ausnahmsweise  haben  die  Patienten 
über  schmerzhafte  Empfindungen,  die  aber  bald  schwanden,  geklagt. 
Auffallenderweise  habe  ich  bisher  nichts  über  das  Auftreten  von 
besonderer  Steigerung  des  Durstes  nach  den  Kochsalz-Irrigationen 
gehört. 

In  ausgesprochener  Weise  zeigte  sich  dagegen,  wenigstens  bei  einer 
grösseren  Zahl  von  Fällen  der  Einfluss  auf  die  H  Cl-Sekretion  des 
Magens,  indem  dieselbe  deutlich  abnahm.  Dieser  Effekt  blieb  freilich, 
ähnlich  wie  bei  den  Darmeinläufen  zuweilen  unerklärlicher  Weise  aus. 
In  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  aber  war  er  sehr  deutlich  ausge- 
sprochen, sodass  die  freie  HCl  einigemale  am  anderen  Tage  völlig 
fehlte  und  der  Mageninhalt  eine  schleimige  fadenziehende  BeschaflFen- 
heit  annahm. 

Was  das  ursächliche  Moment  dieser  Wirkung  der  Na  Cl-Lösungen 
auf  die  Magenschleimheit  betrifft,  so  geht  ja  aus  den  erwähnten  Ver- 
suchen von  B  ö  n  n  i  g  e  r  (s.  o.),  welcher  in  dem  mit  dem  Na  Cl  gamicht 
in  Berührung  gekommenen  Pawlowschen  Fistel- Magen  eine  Herab- 
setzung der  Saftsekretion  unter  dem  Einflüsse  der  Na  Cl-Einführung  in 
den  Hauptmagen  beobachtete,  mit  Sicherheit  hervor,  dass  dabei  eine 
rein  nervöse  Reflexwirkung  sich  geltend  macht. 

Ich  glaube  aber,  dass  bei  den  stärker  konzentrierten  reinen 
Lösungen,  die  ich  anwandte  (Bonn  ig  er  benutzte  Mischungen  von 
Milch-  und  Kochsalzlösungen)  noch  etwas  weiteres  hinzukommt,  näm- 
lich eine  leicht  entzündliche,  katarrhalische  Affektion  der  Magen- 
schleimhaut. 

Das  geht,  abgesehen  von  dem  häufig  äusserst  niedrigen  Aciditäts- 
grade  aus  der  zuweilen  beobachteten  schleimigen,  fadenziehenden  Be- 
schaffenheit des  Mageninhaltes  hervor,  während  Bönniger  bei  seinem 
Hunde  nur  eine  Verminderung  der  Sekretmenge,  aber  keine  anderweitige 
Verändemng  spez.  keineswegs  eine  verminderte,  sondern  sogar  eine  sehr 
hohe  Acidität  des  Sekretes  konstatierte. 

Nach  meinen  bisherigen  Erfahrungen  scheint  jedoch  dieser  künst- 
lich erregte  Katarrh  der  Magenschleimhaut  ebensowenig  dauernde  un- 
günstige Folgen  für  die  Patienten  zu  haben,  wie  der  durch  die  Darm- 
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einlaufe  bewirkte  Darmkatarrh,  sodass  auch  die  Behandlung  der  Hyper- 
chlorhydrie  mit  NaCl-Irrigationen  des  Magens  bei  geeigneter  Indikations- 
stellung berechtigt  erscheint. 

Welche  von  den  beiden  mitgeteilten  Methoden  im  Einzelfalle  vor- 
zuziehen ist,  das  muss  ich  vorläufig  dahingestellt  sein  lassen.  Dauemde 
Heilwirkungen  wird  man  auch  mit  ihnen  wohl  nur  in  leichten  Fällen 
erreichen  können.  Für  besonders  empfehlenswert  halte  ich  zur  Unter- 
stützung der  Behandlung  der  mit  Hyperacidität  verbundenen  ülcera 
des  Magens  die  NaCl-Darmeinläufe,  bei  denen  natürlich  auch  das  NaCl 
(wie  bisher  nur  in  stärkerer  Konzentration)  den  Nähekly stieren  zu- 
gefügt werden  kann. 

Indessen  sind  meine  Erfahrungen  noch  nicht  gross  genug,  um 
hierüber  und  über  die  Ursache,  weshalb  beide  Behandlungsmethoden 
wiederholt  versagten,  ein  endgiltiges  Urteil  abzugeben.  Das  wird  sich 
erst  aus  einem  grösseren  Beobachtungsmaterial  ergeben  können,  zu 
dessen  Beschaffung  die  Fachgenossen  hoffentlich  mit  beitragen  werden. 


XXXV. 

über  Heilwirkungen  des  künstlich  hervorgernfenen  Fiebers 
bei  verschiedenen  Krankheiten.  Therapeutische  Versuche. 


Von 

Prof.  K.  Behio  (Dorpat). 


M.  H. !  Die  therapeutischen  Versuche  und  Beobachtungen,  über 
die  ich  Ihnen  heute  berichten  möchte,  stehen  in  engem  Zusammen- 
hange mit  der  Frage  nach  der  nosologischen  Bedeutung  des  Fiebers, 
einer  Frage,  die  vielfach  auch  Gegenstand  der  Verhandlungen  unserer 
Kongresse  für  innere  Medizin  gewesen  ist.  So  schwierig  es  sein  mag, 
denjenigen  krankhaften  Vorgang  oder  denjenigen  Symplomenkomplex, 
den  wir  als  Fieber  bezeichnen,  scharf  zu  umgrenzen,  so  wenig  es  bis- 
her gelungen  ist,  aus  diesem  Symplomenkomplexe  eine  spezielle  Kom- 
ponente herauszuheben,  die  allein  und  an  und  für  sich  für  die  Diagnose 
des  Fiebers  maisgebend  sein  könnte,  so  sicher  ist  doch,  dass  ein  Jeder 
von  uns  tagtäglich  mit  diesem  Begriffe  operiert  und  auch  zu  operieren 
gezwungen  ist.  In  praxi  ist  der  klinische  Begriffe  des  Fiebers  auch 
keineswegs  missveratändlich,  und  ich  halte  daher  die  Aufrechterhaltung 
desselben  für  durchaus  gerechtfertigt. 

So  verschieden  die  Noxen  sind,  die  die  fieberhaften  Krankheiten 
hervorrufen,  so  üben  sie  doch  alle  in  soweit,  als  sie  den  Organismus 
in  den  fieberhaften  Zustand  versetzen,  eine  gleichartige  pathogene 
biochemische  Wirkung  aus.  Die  uralte  Frage,  ob  das  Fieber  als  ein 
heilsamer,  die  Genesung  bewirkender  oder  vermittelnder  Vorgang  zu 
betrachten  sei,  hat  neue  Berechtigung  erlangt,  seit  die  Forschung  der 
letzten  Jahre  in  die  dunkeln  Vorgänge  der  Immunisierung  und  Heilung 
der  Infektionskrankheiten   einiges   Licht   geworfen   hat.    So   ist   denn 
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auch  in  unserer  bakteriologischen  Aera  die  Frage  vom  Fieber  vielfach 
diskutiert  und  experimentell  geprüft  worden. 

Es  liegt  mir  fern,  Sie,  m.  H.,  mit  einer  Schilderung  der  diesbe- 
züglichen, genügend  bekannten  Untersuchungen  zu  belästigen,  zumal 
dieselben  schon  in  vollständiger  und  vorzüglicher  Weise  von  ünverricht. 
Bunge  und  auf  einem  unserer  Kongresse  im  Jahre  1896  von  Käst 
zusammenfassend  dargestellt  worden  sind.  Zum  Verständnisse  meiner 
eigenen  Versuche  sei  es  mir  aber  gestattet,  kurz  daran  zu  erinnern, 
dass  fast  alle  Forscher  von  der  Hypothese  ausgegangen  sind,  dass  in 
der  fieberhaften  Temperatursteigerung  der  Faktor  zu  suchen 
sei,  von  dem  die  Heilwirkung  ausgehe. 

Zu  Gunsten  dieser  Annahme  wurde  daraufhingewiesen,  dass  viele 
pathogene  Bakterien  eine  Erhöhung  der  Temperatur 
auch  nur  um  wenige  Grade  über  die  normale  Körper- 
temperatur des  Menschen  schlecht  vertragen  und  dabei 
entweder  zu  Grunde  gehen  oder  in  ihrer  Wachstumsenergie  und  ihrer 
Virulenz  stark  beeinträchtigt  werden.  Die  Kulturen  des  Streptococcus 
erysipelatis  hören  z.  B.  bei  39—40^  C.  auf  sich  zu  vermehren  und  bei 
42  ^  C.  sterben  sie  ab.  —  Der  Milzbrandbazillus  verliert  seine  Virulenx 
bei  42  ö  C.  —  Der  Tuberkelbazillus  hört  bei  derselben  Temperatur  auf 
zu  wachsen.  —  Der  Gonococcus  verliert  seine  Virulenz  bei  38 — 40"  C  — 
In  einer  anderen  Reihe  von  Experimenten  ist  die  Wirkung 
der  künstlichen  Erhöhung  oder  Erniedrigung  der  Körper- 
temperatur auf  den  Ablauf  künstlich  hervorgerufener  Infektionskrank- 
heiten untersucht  worden.  Im  Allgemeinen  war  die  Versuchsanordmmg 
folgende : 

Die  Versuchstiere  wurden  mit  einem  pathogenen  Mikroorganismus 
geimpft;  eine  Anzahl  der  Tiere  wurde  in  einen  Wärmeschrank  gesetzt, 
in  welchem  ihre  Körpertemperatur  um  mehrere  Grade  stieg  —  eine 
andere  Partie  wurde  bei  gewöhnlicher  Zinmiertemperatur  belassen  —  und 
ein  dritter  Teil  wurde  im  Eisschranke  künstlich  abgekühlt.  Das  Resultat 
war,  dass  die  überhitzten  Tiere  die  Impfinfektionen  besser  überstanden 
oder  länger  ertrugen  als  die  unbehandelten  Tiere,  während  die  künst- 
lich abgekühlten  Tiere  die  Impfung  schlechter  aushielten  und  rascher 
zu  Grunde  gingen,  als  die  bei  gewöhnlicher  Temperatur  gehaltenen 
Kontrolltiere.  Derartige  Versuche  sind  von  Rovighi  mit  dem 
Bakterium  der  Sputum-Septikämie,  von  W  a  1 1  h  e  r  mit  dem  Pneumococcus. 
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von  Wagner  mit  Milzbrandsporen  und  von  Filehne  mit  Erjsipel- 
kokken  ausgeführt  worden  (referiert  nach  Käst,  Kongress  für  innere 
Medizin  1896). 

Handelte  es  sich  in  diesen  Versuchen  um  eine  Verhinderung  der 
Wärmeabgabe,  so  benutzten  Löwy  und  Richter  (Berl.  kl.  Wochen- 
schrift 1897,  Nr.  9)  den  Sachs- Aronson'schen  Wärmestich  ins 
Corpus  striatum  um  die  Temperatur  der  Versuchstiere  durch  ver- 
mehrte Wärmeproduktion  stark  zu  erhöhen.  Wurden  die  so  operierten 
Tiere  mit  Pneumokokken,  Hühnercholera,  Schweinerotlauf  oder  Diphtherie 
in  für  Normaltiere  tödlicher  Dosis  oder  sogar  mit  einer  2—3  Mal 
grösseren  Gabe  infiziert,  so  blieben  sie  dennoch  am  Leben  oder  starben 
wenigstens  später  als  die  nicht  operierten  Kontrolltiere. 

Angesichts  dieser  Tatsachen,  welche  den  günstigen  Einfluss  er- 
höhter Körperwärme  auf  den  Verlauf  künstlich  erzeugter  Infektionen  be- 
weist, hat  der  Gedanke,  dass  die  erhöhte  Temperatur  ein  wichtiges 
Verteidigungsmittel  des  tierischen  Organismus  im  Kampfe  gegen  die 
pathogenen  Mikroorganismen  sein  könnte,  viel  Verlockendes.  Aber 
auch  manche  klinische  Erfahrungen  sprechen  zu  Gunsten 
dieser  Anschauung. 

So  ist  es  eine  bekannte  und  auch  schon  in  die  Lehrbücher  über- 
gegangenen Tatsache,  dass  manche  akute  Infektionskrankheiten,  wie 
Typhus  und  Pneumonie,  einen  tiefgreifenden  Einfluss  auf  den  Ver- 
lauf der  Syphilis  haben ;  es  ist  häufig  konstatiert  worden,  dass,  wenn 
^in  Syphilitiker  am  Typhus  erkrankt,  sämtliche  syphilitische  Erscheinungen 
verschwinden,  aber  freilich  nach  dem  Aufhören  des  Typhus  und  der 
Wiederherstellung  des  Kranken  von  neuem  erscheinen  können.  Analoge 
Beobachtungen  kann  man  auch  beim  Lupus  machen :  ein  interkurrentes 
Erysipel  kann  denselben  zur  Heilung  bringen.  Ich  selbst  habe  mehr 
als  einmal  gesehen,  dass  Leprakranke,  die  von  einer  akuten,  fieber- 
haften Infektionskrankheit,  wie  z.  B.  von  Variola  oder  Erysipel  befallen 
wurden,  nachher  eine  bedeutende  Besserung  ihrer  leprösen  Affektionen 
zeigten :  die  Geschwüre  heilten  und  die  Knoten  und  Infiltrate  der  Haut 
blassten  ab,  wurden  flacher  und  resorbierten  sich  zum  Teile  vollständig. 
Einer  meiner  Kranken,  den  ich  zwei  Wochen  lang  wegen  einer  subakuten 
gonorrhoischen  Cystitis  vergeblich  mit  den  üblichen  innem  Mitteln  be- 
handelt hatte,  bekam  einen  leichten  T)^phus,  und  als  er  von  demselben 
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genas,  war  die  Cystitis,  die  mittlerweile  gar  nicht  behandelt  worden  war, 
verschwunden. 

Ähnliche  Erfahrungen  wird  wohl  ein  Jeder  von  Ihnen  gelegentlich 
gemacht  haben,  und  ich  halte  dieselben  für  nicht  weniger  beweisend  als 
die  Tierexperimente,  von  denen  ich  schon  gesprochen  habe. 

unter  diesen  Umständen  liegt  der  Versuch  gew^iss  nahe,  Fieber- 
zustände künstlich  hervorzurufen,  um  sie  zu  therapeutischen  Zwecken 
zu  verwenden.  Solche  Versuche  sind  es,  über  die  ich  Ihnen  berichten 
möchte. 

Pathogene  Bakterien  hierzu  zu  benutzen  ist  naturlich  nicht  mög- 
lich, da  wir  die  Intensität  ihrer  Wirkung  nicht  im  voraus  übersehen 
können.  Wir  wissen  aber,  dass  nicht  nur  lebende  Mikroorganismen, 
sondern  auch  tote  Stoffe,  wie  z.  B.  die  aus  der  Leibessubstanz  der 
Bakterien  extrahierbaren  Proteine  und  eine  ganze  Reihe  anderer 
Eiweisssubstanzen  nicht  bakteriellen  Ursprunges  bei 
subkutaner  Einverleibung  den  Säugetier-Organismus  in 
Fieber  zu  versetzen  vermögen. 

Um  die  Kenntnis  der  pyrogenen  Wirkung  dieser  letzteren  Stoffe 
haben  sich  namentlich  Mathe s  und  Krehl  verdient  gemacht.  Sie 
zeigten,  dass  die  hydrolytischen  Spaltungsprodukte  des  Eiweisses,  die 
Albumosen  und  Peptone,  um  so  stärker  fiebererregend  wirken,  je  weiter 
sie  sich  in  ihrer  chemischen  Konstitution  von  der  des  ureprünglicben 
Eiweissmoleküles  entfernen.  Solche  Stoffe  lassen  sich  zur  künstlichen 
Hervorrufung  von  Fieberzuständen  wohl  verwenden ,  denn  wir  können 
sie  nach  Belieben  dosieren  und  ihre  Wirkungen  so  abstufen,  dass  alle 
(iefahr  vermieden  wird. 

Ich  habe  zu  meinen  Versuchen,  die  ich  gemeinsam  mit  meine« 
Assistenten  Dr.  Ling,  Dr.  Sonetz  und  Dr.  ßothberg  vornahm,  an- 
fänglich Bakterienproteine  und  Deuteroalbumose  und  späterhin  das  ge- 
wöhnliche käufliche  Witt e'sche  Pepton  benutzt,  da  ich  mich  überzeugt 
hatte,  dass  dieses  letztere  Präparat,  das  ja  im  wesentlichen  aus  einem 
(Jemische  verschiedener  Albumosen  besteht,  qualitativ  dieselben  Fieber- 
wirkungen hervorruft.  Die  Bakterienproteine  stellten  wir  uns  aus 
Prodigiosus-  und  Pyocyaneuskulturen  nach  der  Buch  n  er 'sehen  Vor- 
schrift her,  die  Deuteroalbumose  isolierten  wir,  den  Angaben  von 
Math  es  folgend  aus  dem  Witte'schen  Peptonum  siccum.  Ich  habe 
die    genannten  Mittel    in    sterilisierten  wässerigen  Lösungen   subkutan 
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injiziert.    Vom  Pepton  wurden  3,  5,   10  und  zuletzt  bis  20  ccm  einer 
10 — 20  prozentigen  Lösung  eingespritzt. 

Der  Effekt  einer  solchen  Einspritzung  ist  folgender: 
Es  entsteht  erstens  an  der  Stelle  der  Einspritzung  nach  einigen 
Stunden  eine  mehr  oder  weniger  schmerzhafte  Rötung  und 
Schwellung  der  Haut  und  des  ünterhautgewebes ,  die  zu- 
weilen Handtellergrösse  erreicht  und  etwa  nach  24  Stunden  wieder 
zurück  geht. 

Zu  dieser  örtlichen  Reaktion  gesellt  sich  zweitens  eine  Allgemein- 
reaktion  in  Form  eines  typisch  verlaufenden  Fieber- 
anfalles. Etwa  3—6  Stunden  nach  der  Einspritzung  stellt  sich 
Frösteln  und  manchmal  ein  richtiger  Schüttelfrost  mit  allgemeinem 
Unwohlsein,  Abgeschlagenheit,  Kopf-  und  Gliederschmerzen  ein  und  die 
Körpertemperatur  beginnt  zu  steigen.  Nach  6—9  Stunden  hat  die 
Temperatur  unter  Steigerung  aller  Erscheinungen  ihre  Acme  erreicht, 
die  je  nach  der  eingespritzten  Dosis  39  bis  40^  C.  beträgt.  Nach  etwa 
12  Stunden  beginnt  das  Fieber  zu  sinken,  die  Haut  wird  feucht  oder 
bedeckt  sich  mit  starkem  Seh  weisse  und  nach  18  bis  24  Stunden  ist 
der  Fieberparoxysmus  abgeklungen,  die  Temperatur  wieder  normal  und 
der  Kranke  fählt  sich,  abgesehen  von  einer  gewissen  Mattigkeit,  so 
wohl  wie  zuvor.  Der  ganze  Fieberanfall  sieht  einem  gewöhnlichen 
Malariaparoxysmus  täuschend  ähnlich. 

Gleichzeitig  mit  dem  Fieber  steigt  die  Zahl  der  Leukocyten  im 
Blute  und  kann  auf  der  Höhe  des  Fiebers  16,000-20,000  pro  Kubik- 
millimeter  Blut  betragen.  Diese  Hyperleukocytose  dauert  länger  als 
die  Temperatursteigerung  und  verschwindet  manchmal  erst  nach  48 
Stunden. 

Die  Intensität  der  Fieberattacke  wächst  im  allgemeinen  mit  der 
Grösse  der  eingespritzten  Dosis,  ist  jedoch  bei  den  verschiedenen  Menschen 
recht  verschieden.  Tuberkulöse  und  lupöse  Individuen  scheinen  oft  aber 
nicht  immer  starker  zu  reagieren  als  Gesunde. 

Eine  sehr  interessante  Tatsache  besteht  nun  darin,  dass,  wenn  die 
Einspritzungen  täglich  wiederholt  werden,  ihre  Wirksamkeit  bei  den 
meisten  Menschen  allmählich  nachlässt ;  die  Patienten  reagieren  auf  die 
gleichen  Dosen  immer  schwächer,  die  Temperatursteigerungen  werden 
immer  geringer  und  schliesslich  bleibt  das  Fieber  ganz  aus.  Die 
Leukocytose  sinkt  im  allgemeinen   parallel  mit  der  Höhe  des  Fiebers; 
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in  nicht  ganz  seltenen  Fällen  jedoch  habe  ich  konstatieren  können,  dass  bei 
Menschen,  die  nicht  mehr  mit  Fieber  reagierten,  dennoch  die  Leukocyten- 
zahl  nach  jeder  Einspritzung  noch  deutlich  in  die  Höhe  ging. 

Immerhin  lässt  sich  sagen,  dass  sich  allmählich  eine  deut- 
liche Immunität  gegen  die  Einspritzungen  einstellt,  die 
verschieden  lang,  manchmal  nur  Tage  und  Wochen,  manchmal  Monate 
anhält. 

Wie  Sie  sehen,  m.  H.,  lässt  sich  durch  die  fiebererregenden  Ein- 
spritzungen gleichsam  eine  künstliche  Infektionskrankheit  erzeugen, 
deren  Kurve  in  ihrem  Anstiege  bei  wachsenden  Dosen,  in  ihrem  Ver- 
laufe und  in  ihrem  allmählichen  Abfalle  bei  eintretender  Immunität  eioe 
gewisse  Ähnlichkeit  mit  einer  Typhuskurve  hat. 

Zur  Methodik  der  Einspritzungen  sei  noch  bemerkt,  dass 
ich  dieselben  um  die  Mittagszeit  vornahm,  sodass  die  Kranken  am 
Nachmittage  und  Abend  fieberten  und  am  folgenden  Morgen  fieberfrei 
waren.  In  der  Regel  habe  ich  die  Einspritzungen  etwa  2 — 3  Wochen 
lang  täglich  wiederholt  und  dann,  wenn  die  Patienten  nicht  mehr  ordent- 
lich reagierten  und  in  Folge  der  immerhin  angreifenden  Kur  blasser  und 
schwächer  wurden  und  an  Körpergewicht  verloren,  die  Behandlung  ab- 
gebrochen oder  die  Einspritzungen  nur  alle  2 — 3  Tage  wiederholt.  Bei 
guter  Ernährung  und  Pflege  erholten  sich  die  Kranken  rasch  von  der 
Behandlung;  bleibende  Schädigungen  des  Allgemeinzustandes  habe  ich 
nicht  beobachtet.  Unter  den  mehreren  Hunderten  von  Einspritzungen 
habe  ich  zwei  Mal  Eiterungen  an  den  Injektionsstellen  erlebt;  andere 
unangenehme  oder  gefahrliche  Zwischenfalle  kamen  nicht  vor. 

Obgleich  die  Behandlung  wegen  der  Schmerzhaftigkeit  an  der  In- 
jektionsstelle und  der  fieberhaften  Störung  des  Allgemeinbefindens  keine 
ganz  geringen  Anforderungen  an  die  Willenskraft  der  Patienten  stellt 
so  habe  ich  es  doch  oft  genug  erlebt,  dass  die  Kranken  selbst  um  eine 
Fortsetzung  resp.  eine  Wiederholung  der  Kur  baten,  weil  der  Heilaffekt 
derselben  augenfällig  war. 

Der  interessanteste  und  praktisch  wichtigste  Erfolg 
dieser  Behandlungsweise  besteht  nun  darin,  dass  durch 
dieselbe  unleugbare  Heilerfolge  in  nicht  allzu  seltenen 
Fällen  erzielt  werden  können. 

Im  ganzen  habe  ich  33  Kranke,  die  an  verschiedenen  meist 
chronischen  Infektionen  litten  mit  den  fiebererregenden  Einspritzungen 
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behandelt.  Unter  ihnen  befanden  sich  14  Individuen,  die  an  Gesichts- 
lupus litten;  ich  habe  meine  Aufmerksamkeit  mit  Vorliebe  diesen 
Fällen  zugewandt,  weil  bei  ihnen  der  etwaige  Erfolg  durch  photogra- 
phische Anfiiahmen  objektiv  kontrolliert  werden  kann. 

Von  diesen  14  Kranken  sind  7  geheilt  aus  der  Behandlung  ent- 
lassen worden;  3  von  diesen  sind  noch  nach  einem  halben  bis  einem 
Jahre  gesund  und  frei  von  Rezidiven  gewesen;  von  den  übrigen  habe 
ich  keine  Nachricht.  Ich  hebe  jedoch  ausdrücklich  hervor,  dass  ich 
nur  bei  Zweien,  oder  Dreien  die  Peptonbehandlung  in  voller  Reinheit 
durchgeführt  habe;  bei  den  Übrigen  habe  ich,  um  die  Heilung  zu  be- 
schleunigen und  möglichst  feste  Narben  zu  erzielen,  die  lupösen  Ge- 
schwüre zunächst  oder  im  Verlaufe  der  Behandlung  mit  dem  scharfen 
Löffel  ausgekratzt;  wer  jedoch  klinische  Erfahrung  besitzt,  wird  mir 
zugeben,  dass  auf  diese  Auskratzungen  allein  die  Heilerfolge  nicht 
geschoben  werden  können.  Ausserlich  geschah  sonst  nichts  weiter,  als 
dass  die  Kranken  mit  Zinksalbe  verbunden  wurden,  um  die  Eintrocknung 
der  Geschwürsflächen  zu  verhindern.  Drei  weitere  Lupuskranke  sind 
geheilt  aus  der  Klinik  entlassen  worden,  aber  nach  einigen  Monaten 
mit  Rezidiven  wiedergekommen,  um  sich  von  neuem  einer  Peptonkur 
zu  unterziehen.  Bei  3  Kranken  mit  Gesichtslupus  blieben  die  Aus- 
kratzungen und  Peptoneinspritzungen  ganz  erfolglos.  Desgleichen  habe 
ich  2  Kranke  mit  tuberkulösen  Geschwüren  des  Zahnfleisches  leider 
ohne  Erfolg  behandelt. 

Diese  Resultate  haben,  wie  Ihnen  schon  aufgefallen  sein  dürfte, 
eine  grosse  Ähnlichkeit  mit  den  -durch  Tuberkulinin jektionen  erzielten. 
Hier  wie  dort  auff'allende  Heilungen,  aber  auch  hier  wie  dort  leider 
häufig  nachfolgende  Rezidive. 

Bei  4  Kranken  mit  frischer  sekundärer  Syphilis,  Roseola 
und  nässenden  Papeln,  schwanden  die  Erscheinungen  während  der  Pepton- 
behandlung in  1 — 2  Wochen  vollständig;  der  Sicherheit  halber  habe  ich 
sie  nachträglich  noch  einer  Schmierkur  unterzogen;  bei  zwei  weiteren 
Syphilitikern  im  sekundären  Stadium  (eine  Roseola  und  ein  kleinpapu- 
löses  Syphilid)  blieb  die  Peptonkur  erfolglos. 

In  2  Fällen  von  frischer  Gonorrhoe  habe  ich  in  5 — 6  Tagen 
eine  auffallende  Besserung  eintreten  sehen;  der  eitrige  Ausfluss  hörte 
auf  und  die  Kranken  hätten  sich  für  gesund  ansehen  können,  wenn  sich 
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nicht  in    den  wenig  zahlreichen  Tripperfäden  noch  einige  Gonokokken 
gefunden  hätten.  3  Fälle  von  chronischer  Gonorrhoe  blieben  ungebessert. 

Ein  Mann  mit  einer  subakuten  gonorrhoischen  Cystitis,  die  vier 
Monate  mit  Salol  und  den  üblichen  Blasenspülungen  erfolglos  behandelt 
worden  war,  erkrankte  an  einer  akuten  Pneumonie  mit  hohem  Fieber 
und  während  dessen  trat  eine  auffallende  Besserung  im  Aussehen  des 
Harnes  ein,  welcher  fast  ganz  klar  wurde.  Einige  Tage  nach  der 
Krisis  trübte  er  sich  jedoch  von  Neuem  und  enthielt  wieder  Eiter- 
körperchen;  nun  erhielt  der  Patient  in  12  Tagen  11  Peptoninjektionen 
ohne  sonstige  Therapie  und  wurde  dabei  vollständig  und  definitiv  gesund. 
Ein  Fall  von  chronischer  durch  Gonorrhoe  entstandener  Cystitis  und  ein 
Fall  von  tuberkulöser  Cystitis  blieben  ungebessert 

Eine  frische  gonorrhoische  Gonitis  mit  grossem  Exsudate,  die 
ich  4  Wochen  vergeblich  mit  immobilisierenden  Schienenverbänden  und 
Ichthyoleinreibungen  behandelt  hatte,  zeigte  nach  15  Peptoninjektionen 
eine  auffallende  Besserung;  das  Exsudat  im  Gelenk  resorbierte  sich 
bis  auf  einen  kaum  nachweislichen  Rest  und  Patient  konnte  ohne 
Schmerzen  gehen. 

Zwei  Fälle  von  entzündlichem  B  u  b  o  nach  weichem  Sehanker  habe 
ich  unter  der  Peptonbehandlung  sicher  und  definitiv  sich  resorbieren 
sehen,  obgleich  sie  beim  Eintritte  in  die  Klinik  schon  eine  starke 
Schwellung  und  Rötung  nicht  bloss  der  Drüsen  sondern  auch  der  be- 
deckenden Haut  zeigten  und  sehr  druckempfindlich  und  schmenhaft 
waren. 

In  einem  Fall  von  sehr  ausgedehnten  gummösen  Unter  schenk  el- 
geschwüren  sowie  bei  einem  atonischen,  von  sklerotischem  Narben- 
gewebe umgebenen  ünterschenkelgeschwüre  habe  ich  nur  durch  Pepton- 
einspritzungen  und  Hochlagerung  des  Beines  ohne  jeglichen  chirurgischen 
Eingriff  eine  vollständige  Heilung  erzielt,  nachdem  die  Ki-anken  monate- 
lang vergeblich  mit  Priesnitz 'sehen  Umschlägen,  allen  möglichen 
Salben  und  Jodkali  innerlich  behandelt  worden  waren. 

M.  H.,  ich  hoffe,  dass  die  vorgelegten  Bilder  und  Krankengeschichten 
Sie  davon  überzeugt  haben,  dass  durch  die  künstlich  erzeugten  fieber- 
haften Zustände  Heilwirkungen  auf  verschiedene  subakute  und  chronische 
Infektionskrankheiten  ausgeübt  werden  können.  Ob  sich  dauernde  oder 
nur  vorübergehende  Erfolge  werden  erzielen  lassen,  und  ob  es  sich 
lohnen  wird  auf  dem  von  mir  betretenen  Wege  fortzufahren,  das  müssen 
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weitere  Versuche  lehren.  Fürs  erste  interessiert  mich  mehr 
4ie  theoretische  Frage,  wie  wir  uns  die  Wirkung  der  Pepton- 
injektionen  zu  erklären  haben.  Ich  glaube,  dass  die  Ehrlich 'sehe 
Theorie  von  der  Bildung  der  Antikörper  auch  meine  Versuche  dem 
Verständnisse  näher  bringt. 

Es  ist  zunächst  klar,  dass  von  einer  spezifischen  Wirkung  im 
Sinne  einer  Bildung  spezifischer  Antitoxine  oder  spezifischer  Immun- 
körper nicht  die  Rede  sein  kann,  denn  wenn  die  Einspritzungen  sowohl 
bei  Lupus  und  Ulcus  moUe  wie  bei  Syphilis  und  Gonorrhoe  wirksam 
sein  können,  so  ist  das  eine  sehr  universelle,  aber  keine  spezifische 
Wirkung.  Wohl  aber  ist  anzunehmen,  dass  das  eingeführte  Pepton 
eine  vermehrte  Bildung  von  Komplementen  bewirkt,  die  au 
sich  ja  nicht  spezifischer  Natur  sind.  Eine  Erhöhung  des  Komplement- 
Gehaltes  des  Blutes  durch  Injektionen  von  Peptonwasser,  Bouillon 
und  andere  Stoffe  ist  durch  Wassermann  bei  Tieren  direkt  nach- 
gewiesen worden.  Dass  aber  die  bakterizide  Kraft  eines  zwar  nicht  an 
Immunkörpern  wohl  aber  an  Komplementen*  armen  Blutes  dadurch 
erhöht  werden  kann,  dass  man  das  Blut  an  Komplementen  reicher 
macl  ',  ist  bekannt.  Und  das  eben  suche  ich  durch  die  Peptoninjektionen 
zu  erzielen.  Die  Vermehrung  der  Leukocyten  im  Blut  kann  der 
Erreichung  dieses  Zieles  nur  förderlich  sein,  denn  wir  wissen,  dass  an 
der  Produktion  der  Komplemente  die  Leukocyten  in  erster  Linie  be- 
teiligt sind.  Ob  die  Leukocyten  zugleich  zu  einer  phagocytären  Tätig- 
keit angeregt  werden,  lasse  ich  dahingestellt. 

Welche  Bedeutung  hat  nun  aber  die  fieberhafte  Erhöhung  der 
Körpertemperatur?  Nun,  wir  wissen,  dass  alle  künstliche  Steigerung 
der  Körperwärme,  möge  sie  beim  Tier  im  Thermostaten  oder  beim 
Menschen  im  Schwitzkasten  bewirkt  werden,  mit  einer  Vermehrung  der 
Leukocyten  im  Blute  einher  geht.  Die  Wärme  ist  ein  mächtiges 
Leukocytoticum  und  auch  die  Fieberhitze  dürfte  in  diesem  Sinne  wirken. 
Schon  aus  diesem  Grunde  können  wir  sie  als  einen  nützlichen  Faktor 
im  Kampf  dee  Organismus  gegen  die  Infektion  betrachten. 
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Discussion. 

Herr  Matthes  (Jena): 

M.  H.,  es  ist  mir  natürlich  in  hohem  Mafse  interessant,  dass  Herr 
Professor  D  e  h  i  o  die  Angaben  über  die  künstliche  Erzengang  des  Fiebers 
am  Menschen,  die  ich  früher  gemacht  habe,  so  ToUanf  hat  bestätigen 
können.  Ich  würde  nicht  das  Wort  ergreifen,  wenn  nicht  meine  Experimente 
von  verschiedenen  Seiten  früher  angegriffen  worden  wären.  Ich  möchte 
da  eins  betonen,  was  immer  in  der  Literatur  vergessen  wird.  Ich  habe 
ausdrücklich  angegeben,  dass  man  mit  Albnmosen  wirklich  hohes  Fieber 
nur  beim  Menschen  und  Meerschweinchen  erzeugen  kann.  Die  meisten 
Autoren,  z.  B.  Sulkowsky,  die  meine  Angaben  nachprüften,  haben 
aber  Kaninchen  benutzt.  Bei  Kaninchen  gelingt  die  Fiebererzeugung  mit 
Albumosen  nur  in  einem  sehr  ungenügenden  Mafse.  Ich  habe  das  in 
meiner  ersten  Publikation  1893  schon  betont.  Ich  möchte  es  aber  hier  an 
dieser  Stelle  ausdrücklich  hervorheben. 

Herr  Simon  (Karlsbad): 

Ich  erlaube  mir  im  Anschlüsse  an  den  Vortrag  des  Herrn  Professor 
Dehio  auf  Untersuchungen  hinzuweisen,  die  ich  im  vorigen  Frühling  anf 
der  Klinik  des  Herrn  Professor  Krehl  in  Tübingen  ausgeführt  habe. 
Sie  decken  sich  zum  Teile  mit  den  Ausführungen  des  Herrn  Professor 
Matthes.  Sie  zeigen  aber  auch,  dass  es  nicht  darauf  ankommt,  dass 
es  bloss  Albumosen  sind,  sondern  auch  auf  die  Art  des  Ansgangsmateriales 
und  der  Spezies,  der  sie  beigebracht  werden.  Ich  konnte  nachweisen, 
dass  Albumosen,  die  aus  Sputum  und  aus  Eiter  dargestellt  werden,  bei 
Meerschweinchen  und  Kaninchen  bei  Injektion  von  ^'^  gr  gar  keine  Reaktion 
hervorzurufen  imstande  waren,  dass  aber  bei  tuberkulös  gemachten  Tieren. 
Kaninchen  oder  Meerschweinchen,  schon  minimale  Mengen,  5  mg  bis  l  cg 
Temperatursteigerungen  hervorrufen  und  nach  einer  zweiten  Injektion  die 
Tiere  daran  zu  Grunde  gehen.  Die  Obduktion  zeigte,  dass  diese  tuber- 
kulösen Tiere  echte  Tuberkulinreaktion  aufwiesen.  Es  ist  ja  fraglich,  ob 
es  nur  die  Albumosen  waren,  die  diese  Temperatursteigerung  hervor- 
gerufen haben  oder  nicht  vielmehr  diesen  Albumosen  anhaftende  andere 
Stoffe.  Das  Hess  sich  sehr  schwer  entscheiden.  Amidosäuren  und  ähnliche 
Spaltprodukte  des  Eiweisses  waren  den  Albumosen  nicht  beigemengt.  Es  zeigt 
sich  also,  dass  es  nicht  darauf  ankommt,  dass  es  ein  hydrierter  Eiweiss- 
stoff  ist,  den  man  injiziert,  sondern  je  nach  der  Natur  der  Darstellung 
dieser  Ei  weisse  und  nach  dem  Ausgangsmateriale  ist  die  Reaktion  des  Tieres 
eine  verschiedene.  Das  deckt  sich  auch  mit  den  Erfahrungen,  die  im 
Laboratorium  von  Zuntz  gemacht  worden  sind.  Diese  ergaben,  dass  mit 
Albumosenfütterung  sehr  wohl  das  Stickstoffgleichgewicht  zu  erzielen  ist, 
dass  aber  das  Stickstoffgleichgewicht  nicht  zu  erzielen  ist,  wenn  diese 
Albumosen  vorher  einer  höheren  Temperatur  ausgesetzt  waren.  Es  sind 
entweder  die  Moleküle  selbst  verändert  worden  oder  andere  Stoffe  ent- 
standen, die  eine  direkt  N-schädliche  Wirkung  auf  die  Tiere  ausübten. 


XXXVI. 


Stoffwechsel  nnd  Energieverbrauch  im  Fieber. 


Von 

Dr.  Budolf  Staehelin  (Basel). 


Ich  möchte  mir  gestatten,  Ihnen  die  Resultate  eines  Versuches 
mitzuteilen,  den  ich  im  Laboratorium  von  Geh.  R.  Rubner  in  Berlin 
angestellt  habe  über  den  Stoff-  und  Energieumsatz  im  Fieber.  Der 
Versuch  ist  zwar  infolge  eines  Versehens  unvollständig,  aber  der 
Teil  desselben,  welcher  sicher  ist,  scheint  mir  interessant  genug,  um 
Ihre  Aufmerksamkeit  in  Anspruch  nehmen  zu  dürfen. 

Zuerst  erlaube  ich  mir  Ihnen  ins  Gedächtnis  zurückzurufen,  was 
über  den  Stoffwechsel  im  Fieber  bisher  bekannt  ist.  Die  alte  Annahme 
war  die,  dass  Fieber  durch  Steigerung  der  Oxydationsprozesse,  durch 
Vermehniug  der  Wärmeproduktion  zustande  komme.  Dem  setzte 
Traube  die  Theorie  entgegen,  dass  eine  Verminderung  der  Wärme- 
abgabe die  Ursache  des  Fiebers  sei.  Gegenwärtig  steht  mit  Sicher- 
heit fest: 

1)  Es  gibt  Fieber  ohne  Vermehrung  der  Wärmeproduktion,  ja 
sogar  unter  Verminderung  desselben,  also  allein  durch  Einschränkung 
der  Wärmeabgabe.     Das  ist  die  Regel  im  Stadium  incrementi. 

2)  Es  giebt  aber  auch  Fieber  mit  Vermehrung  der  Wänne- 
produktion,  während  die  Wärmeabgabe  auch  vermehrt  sein  kann. 

Meist  ist  sie  nicht  hochgradig  und  erreicht  lange  nicht  die  Werte, 
welche  durch  anstrengende  Muskelarbeit  zustande  kommen.  Da  nun 
bei  der  Muskelarbeit  keine  Erhöhung  der  Köi^pertemperatur  einzutreten 
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braucht,  kann  die  Vermehrung  der  Wärmeproduktion  nicht  die  Ursache 
des  Fiebers  sein. 

3)  Als  wichtigste  qualitative  Veränderung  des  Stoffwechsels 
im  Fieber  haben  wir  eine  regelmässige  Vermehnmg  des  Eiweis>- 
umsatzes  anzusehen. 

Wenn  wir  nun  die  Vermehrung  des  Gesamtstoflfwechsels  richtii: 
beurteilen  wollen,  so  sind  hauptsächlich  2  Faktoren  zu  berücksichtigeu: 

1)  Der  Energieverbrauch,  welcher  bedingt  wird  durch  Bewegungen, 
vermehrte  Atemtätigkeit,  Zittern.  Es  können  deshalb  viele  Versuche, 
namentlich  an  Tieren,  nicht  als  beweiskräftig  angesehen  werden. 

2)  Die  Temperatur  des  Körpers  ist  nicht  nur  abhängig  von  der 
Wärmeproduktion,  sondern  sie  wirkt  auch  ihrerseits  auf  diese  ein,  un<i 
zwar  in  der  Weise,  dass  der  Organismus  bei  Erwärmung  einen  erhöhten 
Stoffwechsel  zeigt  und  bei  Abkühlung  den  Stoffumsatz  einschränkt. 
Pfluger  berechnet  die  Vermehrung  der  Wärmeproduktion  pro  1" 
Körpertemperatur  auf  6%,  Voit  und  Frank  die  Steigerung  der  C(>- 
Ausscheidung  pro  1  ®  auf  7  ^Iq. 

Wenn  wir  das  berücksichtigen,  so  bleibt  aber  doch  noch  in  vie^n 
Fällen  eine  Vermehrung  der '  Wärmeproduktion  gegenüber  der  Nomi 
übrig,  welche  freilich  in  der  Regel  nicht  etwa  20  ^/^  überschreitft. 
Senator,  Kraus,  Krehl  und  May  haben  diese  durch  die  Vermehrung 
des  Stickstoffumsatzes  erklärt.  Es  ist  nun  aber  nicht  angängig,  einfach 
den  Energiewert  des  überschüssig  zersetzten  Eiweisses  vom  Ges^amt- 
Umsätze  abzuziehen,  da  ja  das  Eiweiss  bei  der  Verbrennung  Fett  v«.»r 
dem  Zerfalle  schützen  muss.  Und  eine  solche  Ersparung  von  Fett 
findet  auch,  wie  schon  Senator  und  später  May  gezeigt  haben,  beiui 
Fieber  bisweilen  tatsächlich  statt.  Auf  der  anderen  Seite  wird  durch 
reichlichen  Eiweisszerfall  die  Wärmeproduktion  auch  im  gesundeü 
Zustande  gesteigert,  ebensogut  wie  bei  überschüssiger  Eiweisszufuhr. 
Kuhn  er  nennt  das  spezifische  dynamische  Wirkung.  Es  gelang  ihm, 
durch  Phlorizinvergiftung  einen  erheblichen  Eiweisszerfall  und  ein»* 
Steigerung  des  Energieumsatzes  um  32  ^y^  zu  erzielen,  also  nni  einen 
Wert,  der  im  Fieber  wohl  selten  überschritten  wird.  Dabei  ist  aber 
zu  bemerken,  dass  dabei  der  Eiweisszerfall  in  einem  Grade  erhöht  war. 
der  im  Fieber  wohl  kaum  je  vorkommt. 
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Sie  sehen  also,  dass  die  Erklärung  der  StoflFwechselsteigerung  im 
Fieber  durch  die  Vermehrung  der  Eiweisszersetzung  gewissen  Schwierig- 
keiten  begegnet.  Es  wäre  deshalb  wohl  möglich,  dass  es  nicht  die 
Eiweisszersetzung  allein  ist,  welche  zur  Erhöhung  der  Wärmeproduktion 
fuhrt.  Das  lässt  sich  beweisen,  wenn  es  gelingt,  Fälle  zu  finden,  in 
denen  die  Stoffwechselsteigerung  so  gross  ist,  dass  die  Erklärung  nicht 
mehr  ausreicht.  Es  ist  ja  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  einzelnen 
Arten  von  Fieber  einen  verschiedenen  Einfluss  auf  den  Stoffwechsel 
haben,  je  nach  der  Infektion,  welche  das  Fieber  verursacht.  Es  gilt 
deshalb  möglichst  viele  verschiedene  Infektionen  zu  untersuchen,  wo- 
möglich solche,  bei  denen  die  klinische  Beobachtung  eine  besondere 
Stoffwechselstörung  erwarten  lässt.  Hier  eignet  sich  nun  besonders 
die  Surra-  oder  Naganakrankheit,  welche  in  Indien  und  Afrika  unter 
den  Haustieren  herrscht  und  ein  Trypanosoma  als  En-eger  hat,  das  von 
Fliegen  verbreitet  wird.  Bei  dieser  Krankheit  magern  die  Tiere  ganz 
besonders  rasch  ab,  so  dass  ganz  ausgesprochene  Störungen  des  Stoff- 
wechsels zu  'erwarten  sind.  Ich  habe  einen  Hund  mit  dieser  Krankheit 
infiziert  und  den  Stoff-  und  Kraftwechsel  dabei  untersucht. 

Der  Hund  war  während  des  ganzen  Versuches  imPettenkofer'schen 
Respirationsapparate  und  wurde  nur  zum  Füttern  und  zum  Katheterisieren 
herausgenommen.  Die  feste  und  flüssige  Nahrung  wurde  genau  be- 
stimmt, Harn  und  Kot  gesammelt  und  darin  C,  N,  H,  und  Kalorien- 
wert bestimmt,  so  dass  eine  vollständige  Bilanz  für  C,  N  und  H  auf- 
gestellt werden  konnte.  Da  der  Hund  immer  mehr  zersetzte  als  er 
einnahm,  konnte  man  annehmen,  dass  die  Kohlehydrate  der  Nahrung 
immer  ganz  verbrannt  wurden,  und  so  war  es  möglich,  zu  berechnen, 
wie  viel  C  aus  zersetztem  Fette  stammte.  Auf  diese  Weise  waren 
alle  Daten  gegeben,  um  den  Energieumsatz  zu  berechnen. 

Zuerst  wurde  der  Hund  möglichst  genau  ins  Nahrungsgleich- 
gewicht gebracht,  dann  geimpft  und  möglichst  lange  mit  der  gleichen 
Nahrung  gefüttert.  Ich  muss  noch  bemerken,  dass  das  Tier  sich 
immer  ganz  ruhig  verhielt,  so  dass  ich  glaube,  Muskelbewegungen, 
welche  die  COg -Abgabe  hätten  beeinflussen  können,  ziemlich  sicher 
ausschliessen  zu  können.  Die  Resultate  habe  ich  auf  dieser  Tabelle 
usa  mmengestellt. 
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Körperte 

1 
1 

mperatur 
um  380 

Eal. 

pro  kg  Körper- 1 
gewicht        1 

Kai. 
pro  qm  Oberfl. 

10    18VI 
Mittel 

59,80 

1027 

18— 19VI 

38,1 

37.9 

65,24 

1116 

19—20 

37,9 

37,9 

63,63 

1081 

20—21 

38,3 

38,0 

83,79 

1425 

21—22 

38,2 

38,0  ' 

41,54 

705 

22    23 

38,7 

38,1 

51,22 

872 

23-24 

38,3 

39,4 

58,30 

* 

982 

24-25 

39,5 

38,3 

63,89 

1081 

25-26 

37,7 

39,6 

68,25 

1154 

26—27 

40,1 

39,6 

81,64  (?)        1 

1388  (?) 

27— 28VI 

39,2 

37,9 

88,88  (?) 

1507  (?j 

28  VI    5  VII 

39.4 

83,71  (??) 

1404  (V?) 

Mittel 

1 

, 

• 

5-6VII 

38.5 

1 

39,9 

86,68 

1432 

6-  7 

,    39,8 

40,4 

69.81 

1150 

7-8 

39,4 

39,5 

65,57 

1070 

8    9 

;    38,2 

1 

38,8 

76,49            1 

1                            1 

1240 

9-10 

37,7 

36,4 

55,86            1 

900 

10-11 

36,4 

35,5 

58,09 

1 

920 

11-12 

35,5 

35,9 

57,73 

900 

12 

unter  35 

ca.  105  (?) 

ca.  1650(?) 

berechnet 

36 

52,9 

897 

37 

55,9 

960 

39 

64,1 

1099 

40 

■;        68,6 

1176 

Wie  Sie  sehen,  sind  leider  die  Zahlen  vom  26./27.VI.,  27./28.VI 
nnd  28.VI./5.VII.  unsicher,  namentlich  die  letztere  Periode  ging  in- 
folge eines  Versuchsfehlers  verloren,  dagegen  haben  wir  am  5./6.VII. 
wieder  zuverlässige  Werte  Auf  diesen  Tag  möchte  ich  besonders 
Ihre  Anfmerksarakeit  lenken.  Sie  sehen,  dass  hier  bei  Körper- 
temperaturen von  38,5  und  39,9  der  Energieumsatz  auf  86,68  Kai. 
pro  kg  Körpergewicht  und  1432  Kai.  pro  qm  Oberfläche  gestiegen  ist 
gegenüber  59,80  bezw.  1027  in  der  Vorderperiode,  also  eine  Steigening 
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um  45,6  bezw.  39,4  ^/q.  Auch  gegenüber  den  Zahlen,  welche  der 
Körpertemperatur  entsprechen  würden,  ist  die  Steigerung  noch  ganz 
erheblich.  Und  wenn  wir  von  der  Kalorienproduktion  den  Wert  ab- 
ziehen, welcher  dem  mehrzersetzten  Eiweiss  entspricht,  so  erhalten  wir 
pro  kg  Körpergewicht  82,51  Kai.,  pro  qm  Oberfläche  13,63  Kai.,  also 
bleibt  immer  noch  eine  grosse  Differenz  bestehen.  Wir  haben  also 
hier  einen  Fall,  in  dem  der  Gesamtstoflfwechsel  gesteigert  ist.  Wir 
müssten  hier  entweder  von  einem  „toxogenen  Fettzerfalle"  neben  dem 
toxogenen  Eiweisszerfalle  sprechen  oder  wir  müssen  annehmen,  dass  die 
Toxine  nicht  auf  die  einzelnen  Zellen,  sondern  auf  das  Centrum  der 
Wärmeregulation  wirken,  so  dass  sowohl  die  Wärmeabgabe  wie  die 
Produktion  vermehrt  sind,  aber  in  ungleicher  Weise. 

Wenn  Sie  nun  noch  einen  Blick  auf  die  übrige  Tabelle  werfen 
wollen,  so  sehen  Sie,  dass  die  Wärmeproduktion  in  den  «ersten  2  Tagen 
ungefähr  auf  der  gleichen  Höhe  bleibt  wie  in  der  Vorperiode.  Am 
20./21.VI.  steigt  sie  dann,  ohne  dass  die  Temperatur  erhöht  wäre, 
auf  83,79  Kai.  pro  kg  Körpergewicht  bezw.  1425  Kai.  pro  qm  Ober- 
fläche. Wenn  hier  kein  Versuchsfehler  vorliegt,  wofür  jeder  Anhalts- 
punkt fehlt,  so  haben  wir  es  hier  schon  vor  Beginn  des  Fieberanstieges 
in  der  Latenzperiode  mit  einer  bedeutenden  Steigerung  des  Stoff- 
wechsels zu  tun.  Am  21./22.VI.  sinkt  dann  die  Wärmebildung  bis 
auf  die  Hälfte.  Am  22.  waren  die  ersten  Krankheitssymptome  nach- 
weisbar, indem  der  Hund  schlaffer  und  müder  aussah  als  sonst  und 
geringeren  Appetit  zeigte,  aber  erst  Abends  stieg  die  Körpertemperatur 
auf  38,7,  Störungen  des  Stoffwechsels  vor  dem  Ansteigen  des  Fiebers 
hat  schon  Senator  beobachtet.  Während  nun  in  den  nächsten  Tagen' 
unregelmässiges  Fieber  auftrat,  stieg  die  Wärmeproduktion  allmählich 
an  und  erreichte  am  24./25.V],  die  Werte  der  Vorperiode.  Diese 
Verminderung  der  Wärmebildung  im  Beginn  des  Fiebers  ist  ebenfalls 
bekannt.  In  den  nächsten  Tagen  haben  wir  nun  immer  grössere 
Zahlen,  doch  möchte  ich  auf  den  26./27.  und  27./28.VI.  kein  grosses 
Gewicht  legen,  da  hier  die  Werte  infolge  eines  Versuchsfehlers  nicht 
ganz  sicher  sind.  Die  Periode  vom  28.  VI.  bis  5.  VII.  müssen  wir  aus 
dem  gleichen  Grunde  ganz  ausser  acht  lassen.  Den  5./6.  haben  wir 
schon  besprochen.  Von  da  an  sinkt  nun  bei  fallender  Körpertemperatur 
die  Wärmebildimg  mit  Ausnahme  einer  Steigerung  am  8./9.VII.  zu 
subnorraalen  Werten.     Es    ist   beachtenswert,    dass   diese    Steigenmg 
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zusammenfallt  mit  einer  besonders  hohen  Stickstoffausscheidung.  Man 
könnte  daher  hier  diese  als  Grund  der  hohen  Wärmebildung  annehmen, 
und  wenn  man  die  durch  Vermehrung  der  Eiweisszersetzung  gebildete 
Wärme  von  der  gesamten  abzieht,  so  erhält  man  tatsächlich  etwa 
(34  Kai.,  also  entsprechend  der  Körpertemperatur.  Allerdings  bleibt 
dann  immer  noch  unerkläii,  weshalb  am  9./10.VII.,  als  die  Eiweiss- 
zersetzung immer  noch  stark  gesteigert  war,  die  Wärme  trotzdem 
stark  sank. 

Es  deutet  also  vielerlei  darauf  hin,  dass  im  Fieber  nicht  nur  der 
Eiweissumsatz  gesteigert  ist,  sondern  dass  auch  die  übrigen  Körper- 
bestandteile in  höherem  Mafse  verbrannt  werden.    Vom  Glykogen  ist 
es  ja   schon    lange  bekannt,    auf  eine    vermehrte  Fettzersetzung  ist 
doch  wohl  die  Azetonausscheidung  bei  Fiebernden  zu  beziehen.    Wi^ 
die  einzelnen    Körperbestandteile    sich    an    der   Zersetzung   beteiligen, 
kann  erst  klar  werden,  wenn  eine  grössere  Anzahl  von  üntereuchungen 
über   die  vollständige   Stoff-  und   Energiebilanz  bei  möglichst  vielen 
verschiedenen  Infektionen  vorliegt.     Bis  jetzt  ist  dieses  Material  noch 
sehr  gering.     Aus  diesem  Grunde  habe  ich    mir  auch  erlaubt,  Ihnen 
die  Resultate  meiner  Untersuchung  trotz  ihrer  Unvollständigkeit  vor- 
zulegen. 


DiscusBion. 

Herr  Mohr  (Berlin): 

Die  Versuche  von  Herrn  Kollegen  Stach eiin  bestätigen  in  aasge- 
zeichneter Weise  Befunde,  die  Kraus  vor  ungefähr  zehn  Jahren  an  einer 
grossen  Zahl  von  Fieberkranken  bereits  erhoben  hat.  Kraus  hat  sich 
damals  auf  Grund  seiner  Respirations -Versuche,  bei  denen  er  zwar 
keine  bedeutende,  aber  immerhin  deutliche  Steigerung  der  Oxydationen 
bis  ungefähr  20  ^/^  gefunden  hat,  dahin  ausgesprochen,  dass  es  nicht 
angängig  wäre,  eine  einseitige  Inanspruchnahme  irgend  eines  Körper- 
gewebes, wie  man  in  letzter  Zeit  und  damals  auch  schon  annahm,  des 
Eiweisses.  zur  Bestreitung  dieser  Mehrausgabe  anzunehmen.  Er  sprach  sich 
dahin  aus,  dass  die  Grösse  der  Oxydationen  im  Fieber  abhängig  ist  von 
dem  Ernährungszustande  und  von  dem  jeweiligen  Bestände  an  zersetzungs- 
fähigem Materiale,   das  im  Körper  vorhanden  ist.     Mit  dieser  prinzipiellen 
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Frage  auf  der  einen  Seite  hängt  nun  zusammen  eine  andere  Frage,  die 
man  auch  in  Verbindung  mit  dem  Eiweissabbau  im  Fieber  gebracht  hat. 
Das  ist  die  Frage  nach  dem  qualitativen  Stoffwechsel  im  Fieber.  Zuerst 
haben  Regnard,  später  Löwy  und  Riethus  Beobachtungen  mitgeteilt^ 
wonach  im  Fieber  der  respiratorische  Quotient  sinkt,  und  die  Autoren 
haben  daraus  geschlossen,  dass  der  nicht  als  C  O,,  in  der  Atemluft  erschienene 
Kohlenstoff  in  anderer  Form  und  auf  anderem  Wege  (durch  den  Urin)  aus- 
geschieden wird.  Dagegen  hat  Kraus  sich  bereits  ausgesprochen,  da  er 
durchaus  normale  respiratorische  Quotienten  gefunden  hat,  und  neuerdings 
hat  auch  Jaquet  in  seiner  zusammenfassenden  Arbeit  in  den  Ergebnissen 
der  Physiologie  sich  dahin  ausgesprochen,  dass  möglicherweise  doch  diese 
verringerte  Kohlensäureausscheidung  im  Fieber  herrtlhrt  von  Störungen  in 
dem  Atemmechanismus,  dass  einfache  Störungen  des  Atemmechanismus  eine 
Behinderung  in  dem  Mechanismus  der  Abgabe  der  normal  gebildeten,  das 
heisst  entsprechend  der  vermehrten  Oxydation  vermehrt  gebildeten  Kohlen- 
säure bewirken.  Beim  Suchen  des  Weges,  auf  dem  diese  hypothetische 
Kohlenstoffausscheidung,  also  die  durch  qualitative  Veränderung  des  Stoff- 
wechsels entstehende,  stattfindet,  hat  man  Kohlenstoffbestimmungen  im 
Urine  gemacht,  und  entgegen  einer  Behauptung  von  May,^der  eine  Zu- 
nahme des  Kohlenstoff-Stickstoffquotienten  im  Urine  gefunden  hat,  hat  bereits 
Scholz  von  der  Krauss'chen  Klinik  darauf  hingewiesen,  dass  das  nicht 
zutrifft,  und  ich  habe  neuerdings  eine  grosse  Reihe  von  Versuchen  ge- 
macht, die  auch  bezeugen,  dass  die  Kohlenstoffausscheidnng  im  Fieber- 
Urine  nicht  gesteigert  ist  gegenüber  der  Stickstoffausscheidung.  Ich  komme 
deshalb  auch  zu  dem  Schlüsse,  dass  qualitative  Stoffwechselstörungen  im 
Fieber  in  grobem  Mafse  jedenfalls  nicht  bestehen. 

Herr  Weyll  (Langenschwalbach) : 

Ich  möchte  zu  dieser  Theorie  bemerken,  dass  bei  den  ver- 
schiedenen Theorien  über  Wärmeproduktion  Eines  ganz  übersehen  ist» 
was  vielleicht  auch  verdient,  in  Betracht  gezogen  zu  werden,  nämlich 
die  Wärmeproduktion  der  Mikroorganismen  selber.  Ich  habe  voriges 
Jahr  im  pathologischen  Institute  der  tierärztlichen  Hochschule  in 
Dresden  verschiedene  Messungen  gemacht  an  Reinkulturen,  und  zwar  mit 
allen  möglichen  Vorsichtsmafsregeln  zur  Verhinderung  der  Wärmeloitung. 
Wir  sind  so  vorgegangen,  dass  wir  diese  Versuche  im  Brütofen  ge- 
macht haben,  dass  wir  die  Kulturen  mit  Watte  umwickelt  haben.  Mit 
den  bekannten  Wärmeregulatoren  haben  wir  ebenfalls  operiert,  und  da  ist 
es  uns  allerdings  gelungen,  einmal  bei  einer  grossen  Milzbrandkultur, 
nachdem  die  beiden  ersten  Tage  gar  keine  Temperatursteigerung  zu  kon- 
statieren war,  am  dritten  Tage  eine  Steigerung  um  1®  wahrzunehmen. 
W^ir  haben  eine  ziemlich  grosse  Quantität  von  Kulturen  dazu  gebrauchen 
müssen. 


XXX\7I. 

Über  einige  Fragen  betreffend  den  Eiwelssstoffwechsel 

bei  Diabetes  mellitus. 

Voa 

Assistenzarzt  Dr.  W.  Falta  (Basel). 


M.  H. !  Ich  erlaube  mir  Ihnen  heute  zu  berichten  über  Versuch*^, 
die  sich  befassen  mit  der  Beeinflussung  der  diabetischen 
Olykosurie  durch  verschiedene  reine  Eiweisspräparate. 
Wohl  liegen  schon  eine  Anzahl  Versuche  über  dieses  Thema  vor.  Ich 
erinnere  nur  an  die  Publikationen  von  Lüthje,  Stradomski, 
V.  Noorden,  Bendix,  Halsey  und  Mohr.  —  Die  Resultate  zeigen 
aber  wenig  Übereinstimmung.  Selbst  wenn  wir  von  den  am  Phlorizin- 
diabetischen  Hund  gemachten  Erfahrungen  absehen,  so  konnte  für  den 
menschlichen  Diabetes  nicht  einmal  bezüglich  des  Verhaltens  des  Kaselne^ 
und  Ovalbumines  volle  Übereinstimmung  erzielt  werden;  wofür  man 
die  Individualität  der  Diabetiker  anschuldigen  zu  müssen  geglaubt  hat. 

Meine  Untersuchungen  wurden  an  4  schweren  Diabetikern  durch- 
geführt. Es  wurden  untersucht:  Kasein  —  Serumalbumin  — 
Blutfibrin  —  Blutglobulin  —  Hämoglobin  undOvalbumin. 
Die  Versuchsmethode  wich  von  der  der  früheren  Untersucher  insofern 
ab,  als  die  Präparate  nicht  für  einen  an  N  äquivalenten  Bestandteil 
der  Diät  substituiert,  sondern  dass  sie  an  dem  betreflFenden  Ver- 
suchstage auf  die  Standardkost  superponiert  wurden. 

Der  Übersichtlichkeit  halber  will  ich  die  untersuchten  Eiweis^^- 
körper  nach  den  erhaltenen  Resultaten  in  2  Gruppen  einteilen,  die 
allerdings  ohne  scharfe  Grenze  in  einander  übergehen.  Der  ersten 
Gruppe  gehört  das  Kasein  und  Serumalbumin  an,  vielleicht  auch  das 
Fibrin;   doch  sind  die  Ergebnisse   der  Untersuchung  hier  schwankend. 
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vielleicht  infolge  der  Unreinheit  der  erhältlichen  Pibrinpräparate.  Mit 
der  Superposition  von  Kasein  und  Senimalbumin  trat  nun  regelmäfsig 
eine  bedeutende  Vermehrung  der  Glykosurie  auf  und  zwar  war  dieses 
Plus  den  in  der  Vor-  und  Nachperiode  ausgeschiedenen  Zuckermengen 
immer  annähernd  proportional.  So  trat  z.  B.  bei  einer  durchschnitt- 
lichen Zuckerausscheidung  von  ca.  130  g  nach  Superposition  von  100  g 
Kasein  eine  Steigerung  der  Glykosurie  um  35 — 40  g  .  auf,  dagegen 
bei  einer  Periode  der  Zuckerausscheidung  von  5 — 10  g  nur  eine  Ver- 
mehrung um  ca.  15  g. 

Beim  Serumalbumin  fand  ich  sogar  bei  einer  durchschnittlichen 
Zuckerausscheidung  von  55  g  eine  Vermehrung  von  ca.  35  g,  bei  einer 
durchschnittlichen  Ausscheidung  von  ca.  3  g  aber  nur  eine  Vermehrung 
von   10  g. 

M.  H. !  Diese  Ausschläge  sind  derartig  grosse,  dass  eine  direkte 
Beeinflussung  der  Glykosurie  durch  diese  Eiweisskörper  zweifellos  ist, 
besonders  durch  den  Umstand,  dass  alle  Versuche  mit  Kasein  und 
Serumalbumin  (im  ganzen  12)  positiv  ausgefallen  sind  —  mit  Ausnahme 
eines  einzigen  Kaseinversuches,  bei  dem  aber  komplizierende  Verhältnisse 
vorlagen,  auf  die  ich  hier  nicht  näher  eingehen  kann.  Doch  muss  ich 
erwähnen,  dass  sich  nicht  alle  4  Diabetiker  ganz  gleich  verhalten  haben ; 
bei  dem  einen  waren  die  Ausschläge  nach  Kaselndarreichung  wohl 
deutlich,  aber  nicht  so  gross,  als  nach  Analogie  mit  den  3  anderen  zu 
erwarten  gewesen  wäre. 

Der  2.  Gruppe  gehören  in  absteigender  Reihe  das  Blutglobulin  — 
Hämoglobin  und  Ovalbumin  an.  Hier  trat  durch  die  Superposition 
entweder  überhaupt  keine  Beeinflussung  der  Glykosurie  auf,  oder  die 
Vermehrung  betnig  nur  wenige  Gramm,  und  dieses  immer  nur  dann, 
wenn  die  durchschnittliche  Zuckerausscheidung  in  der  Vor-  und  Nach- 
periode wenigstens  80 — 100  g  ausmachte.  So  z.  B.  beobachtete  ich 
nach  Superposition  von  100  g  Ovalbumin  bei  einer  Durchschnittszahl 
von  110  g  eine  Steigerung  von  ca.  10  g  nach  Superposition  von  80  g 
Blutglobulin  in  einer  Periode  der  Zuckerausscheidung  von  ca.  80  g  eine 
Vermehrung  von  ca.  13  g,  dagegen  waren  die  Versuche,  die  in  Perioden 
von  20 — 30  g  Zuckerausscheidujig  angestellt  wurden  alle  negativ.  Auch 
3  Versuche  mit  Hämoglobin  bei  gleichzeitig  beträchtlicher  Zueker- 
ausscheidung  fielen  negativ  aus. 

Yerliandl.  d.  einandswanzigaten  Kongresses  f.  innere  Medizin.    T%I.  32 
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Für  eine  Erklärung  der  so  ungleichen  Beeinflussung  der  Glykosurie 
durch  die  verschiedenen  Eiweisskörper  lässt  sich  vielleicht  folgendes 
Moment  heranziehen,  das  sich  aus  der  gleichzeitigen  Berück- 
sichtigung der  N-Ausscheidung  in  meinen  Versuchen  ergibt. 
Wie  nämlich  aus  einer  grossen  Anzahl  von  Beobachtungen,  die  an  den 
hier  erwähnten  4  Fällen  von  Diabetes  mellitus,  ferner  an  einem  normalen 
Individuum  und   femer   an   einem  Falle  von  Alkaptonurie  gewoonen 
wurden,   hervorgeht,    zeigen    sich    nach   Superposition    ver- 
schiedener Eiweisskörper  im  Ablaufe  der  HarnN-Kurve 
durchgreifende  Verschiedenheiten,  die  —  gleiche  Versuchs- 
bedingungen vorausgesetzt  —  eine  deutliche  Gesetzmäfsigkeit  erkennen 
lassen.    So  finden   wir   die  N- Ausscheidungskurve   des  Kasein  es  oder 
Serumalbumines  steil  aufsteigen  und  rasch   ablaufen,   gegen  das  Ende 
der  Reihe  zu  werden  die  Kurven  aber  immer  flacher;  b^im  genuinen 
Eiereiweiss  endlich  ist  die   Ausscheidung   seines  N    hochgradig   ver- 
langsamt.    Die  Schnelligkeit,    mit   welcher   die    einzelnen 
Eiweisskörper  im  Organismus  in  die  Zersetzung  einbe- 
zogen  werden,   ist  also  verschieden   gross.     Ich   will  mich 
hier   auf  eine  Erklärung   dieser  Tatsache  nicht  näher  einlassen,  ich 
könnte  mich  hierbei  so  nur  in  Vermutungen  bewegen,  andererseits  kann 
ich  es  aber  nicht  unterlassen,  auf  die  unverkennbare  Beziehung 
hinzuweisen,  die  zwischen  dem  rascheren  oder  langsameren 
Anstieg  der  N-Kurven  der  einzelnen  Eiweisskörper  und 
der  Beeinflussung   der  Glykosurie  durch   dieselben  be- 
steht.    So  sehen  wir  nach  Kasein-  und  Serumalbumineinfiihr,  wo  die 
Hauptmenge  des  N  prompt  zur  Ausscheidung  gelangt,  den  Zucker  rasch 
ansteigen,  während  die  Beeinflussung  der  Glykosurie  durch  das  Blut- 
globulin  schon  geringer  ist,  und  endlich  das  Hämoglobin  und  gemiine 
Ovalbumin,  die  den  entgegensetzten  Typus  der  N-Kurve  aufweisen,  sich 
nahezu  als  wirkungslos  erweisen. 

Diese  Annahme  eines  ursächlichen  Zusammenhanges  zwischen  dem 
zeitlichen  Ablaufe  der  Zersetzung  und  der  Beeinflussung  der  Glykosurie 
wäre  unseren  Vorstellungen  über  das  Wesen  des  Diabetes  nicht  fremd; 
führen  wir  ja  auch  das  leichtere  Auftreten  der  alimentären  Glykosurie 
nach  Traubenzuckergenuss  gegenüber  der  Glykosuria  ex  amylo,  und  end- 
lich auch  den  Unterschied  zwischen  leichten  und  schweren  Diabetes  auf 
das  raschere  oder  langsamere  Erscheinen  des  Zuckers  im  Blute  zurück. 
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Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  wäre  es  wohl  denkbar,  dass  bei 
sehr  schwerem  Diabetes  auch  die  Fähigkeit,  den  langsamer  entstehenden 
Ovalbumin-Zucker  in  Glykogen  umzusetzen  teilweise  verloren  gegangen 
sein  könnte,  und  dass  so  besonders  bei  durch  längere  Zeit  fortgesetzter 
Einfuhr  abundanter  Mengen  von  Ovalbumin  grössere  Mengen  von  Zucker 
im  Harn  auftreten  könnten.  Immerhin  scheinen  die  Beftinde  von 
Halsey  undBendix,  die  bei  phlorizinvergifteten  Hunden  nach  Oval- 
buminfatterung  eine  ebenso  grosse  Zuckerausscheidung  erzielten,  wie 
nach  Easeineinfuhr,  im  ersten  Augenblicke  mit  dieser  Annahme  in 
Gegensatz  zu  stehen;  aber  einerseits  dürfen  wir  vom  Phlorizin-Diabetes 
nicht  ohne  Weiteres  auf  den  menschlichen  Diabetes  schliessen,  anderer- 
seits haben  mich  Versuche  am  Hunde  zu  dem  überraschenden 
Resultat  geführt,  dass  hier  die  Kurve  für  das  Ovalbumin  in 
gleicher  Weise  und  zwar  ebenso  rasch  abläuft  wie  für 
das  Kasein.  Ob  der  Grund  hierfür  in  einer  stärkeren  Wirkung  der 
Verdauungssäfte,  oder  im  intermediären  Stoffwechsel  zu  suchen  ist,  lässt 
sich  heute  wohl  kaum  entscheiden.  Zu  einem  noch  überraschenderen 
Resultate  aber  fahrten  2  Versuche  mit  koaguliertem  Ovalbumin 
bei  einem  meiner  Diabetiker.  Denn  hier  zeigte  erstens  die  N-Kurve 
jähen  Anstieg  am  Versuchstag  —  also  ganz  entgegengesetzt  dem  Ver- 
halten des  genuinen  Eiereiweisses,  und  zweitens  trat  in  beiden  Fällen 
eine  nicht  unbeträchtliche  Vermehrung  der  Glykosurie  auf. 

Es  kann  also  ein  und  derselbe  Eiweisskörper  die  Glykosurie  in 
verschiedener  Weise  beeinflussen,  je  nachdem  er  in  genuinem  oder 
denaturiertem  Zustande  eingeführt  wird  und  es  scheint  mir  der  Versuch, 
dies  wieder  aus  dem  Unterschiede  im  Ablaufe  der  Zersetzung  zu  erklären, 
nicht  zu  gewagt. 

M.  H. !  Ich  habe  es  durchweg  vermieden,  von  derGrösse  der 
Zuckerbildung  aus  Eiweiss  zu  reden,  obwohl  es  verlockend 
gewesen  wäre,  das  nach  Superposition  auftretende  Plus  an  D  und  N 
zu  einander  in  Beziehung  zu  bringen,  und  zu  sagen,  aus  diesem  Eiweiss- 
körper wird  mehr  Zucker  gebildet  als  aus  jenem.  Ich  glaube,  dass 
dies  falsch  wäre ;  denn  es  ist  wohl  möglich,  dass  aus  Kasein  und  Oval- 
bumin im  Tierkörper  gleich  viel  Zucker  gebildet  wird,  worauf  die 
Glykogenbestimmungen  von  Bendix  nach  Kasein-  und  Ovalbumin- 
futterung  hindeuten,  und  dass  nur  die  Bedingungen-  für  die 
Verwertung  des  gebildeten  Zuckers  ganz  andere  sind,  was 
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z.  B.  durch  die  Annahme  des  vorhin  betonten  zeitlichen  Momentes 
erklärlich  wäre,  das  würde  darauf  hinweisen,  dass  die  Grösse  der 
Zuckerbildung  und  die  Steigerung  der  61ykosurie  unter 
umständen  zwei  ganz  verschiedene  Dinge  sein  können. 

Daraus  geht  ohne  weiteres  hervor,  dass  wir  in  der  Versuchs- 
anordnung die  grösste  Einheitlichkeit  einhalten  müssen,  wenn  wir  mit 
einander  vergleichbare  Kesultate  erhalten  wollen. 

Das  oben  betonte  zeitliche  Moment  kann  vielleicht  noch  durch 
ganz  andere  Faktoren,  als  hier  berücksichtigt  wurden,  beeinflusst  werden. 
So  hätte  ich  vielleicht  ganz  andere  Zahlen  erhalten,  wenn  ich  die 
Eiweisskörper  statt  in  4  Dosen  auf  den  Tag  verteilt  -  früh  morgens 
nüchtern  und  auf  einmal  eingeführt  hätte,  oder  wenn  die  Standard- 
kost abundante  Mengen  von  Fett  enthalten  hätte,  die  nach  6  ruber 
die  N-Ausscheidung  verzögern.  Die  Summe  der  Faktoren,  die  hier  in 
Betracht  kommen  könnte,  lässt  sich  kaum  überblicken;  es  scheint  mir 
daher  vieles  darauf  hinzudeuten,  dass  beim  Stadium  der  Beeinflussung 
der  diabetischen  Glykosurie  durch  verschiedene  Eiweisskörper  die 
mangelnde  Übereinstimmung  der  Kesultate  vielleicht  weniger  oft  in 
der  Individualität  der  Versuchspersonen,  als  vielmehr  in  der  Verschieden- 
heit der  Versuchsanordnung  zu  suchen  ist. 


DiBCusBion. 

Herr  Glässner  (Berlin): 

In  den  Ausführungen  des  Herrn  Vorredners  hat  mich  besonders 
interessiert,  dass  genuines  und  koaguliertes  Eiweiss  grosse  Unterschiede 
zeigen  in  Bezug  auf  die  Endausscbeidung  im  Harn.  Ich  möchte  darauf 
aufmerksam  machen,  dass  yielleicht  die  Ursache  dieses  eigentümlichen 
Verhaltens  die  ist,  dass  im  genuinen  Eiweiss  ebenso  wie  im  genuinen 
Serum  Stoffe  enthalten  sind,  welche  das  Tripsin  schädigen.  Es  ist  ann 
möglich,  dass  das  genuine  Eiweiss  das  Tripsin  schädigt  und  dadurch  die 
Verdauung    und    die   Resorption    des  eingeführten   Eiweisses   verlangsamt. 


XXXVIII. 

Die  Diät  der  Gallensteinkrankheit. 

Von 

Dr.  Walther  Nio.  Clemm  (Darmstadt). 

M.  H.! 

Wenn  die  Mittel  und  Wege,  welche  der  Behandlung  einer 
Krankheit  dienen,  sich  decken  mit  denen,  welche  ihre  Verhütung 
ermöglichen,  dann  ist  der  Heilplan  klar  vorgezeichnet. 

Und  das  trifft  gerade  hei  der  Gallensteinkrankheit  zu. 

Denn  es  lässt  sich  sowohl  die  Bildung  der  Steine  bei  zweckmäfsiger 
Lebensweise  verhüten,  als  auch  die  Entstehung  des  eigentlichen 
Leidens,  der  zu  den  Steinen  hinzutretenden  Entzündungen  der 
Gallenblase  und  der  Gallenwege  vermeiden  und  sogar  der 
Kampf  gegen  die  bereits  ausgebrochene  Krankheit  mit  denselben 
Mitteln  erfolgreich  durchfuhren. 

Die  Naunyn'sche  Schule  hat  es  erwiesen,  dass  nur  bei  Gallen- 
stauung Krankheitserreger  sich  in  der  Gallenvorrichtung  anzusiedeln 
und  einerseits  Steine  zu  erzeugen,  anderseits  die  schweren  Entzündungs- 
formen hervorzurufen  vermögen,  Dass  erst  letztere,  die  glücklicherweise 
selteneren  Vorkonmisse,  die  eigentliche  Gallensteinkrankheit  darstellen, 
das  beweisen  ungezählte  Leichenbefunde,  in  denen  zwar  Steine  sich  vor- 
finden, deren  Krankengeschichten  aber  nicht  den  geringsten 
Hinweis  auf  das  Bestehen  einer  früheren  Erkrankung  im  Ge- 
biete der  Lebersekretion  ergeben. 

Es  ist  daher  auch  ohne  jeden  Zweifel  bereits  ein  vollständig  aus- 
reichendes Ergebnis,  wenn  die  Steine  zur  Ruhe  gebracht,  das  „Stadium 
der  Latenz"  erreicht  wird. 

Sobald  der  unterbrochen  gewesene  Gallefluss  wiederhergestellt  ist, 
werden,   wie  die  Untersuchungen   der  N au nyn 'sehen  Schule   gelehrt 
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haben,  Krankheitserreger  rasch  wieder  hinausgeschwemmt.  Daraus  er- 
klären sich  die  —  lange  Zeit  irreführenden  —  häufigen  Befunde 
keimfreier  Galle  bei  Operationen  oder  an  ihrer  Stelle  von  Aus- 
schwitzungsflüssigkeiten  statt  des  erwarteten  Eiters.  Deshalb  hat  so- 
wohl die  Prophylaxe  wie  dieTherapie  der  Cholelithiasi^ 
die  Herstellung  bezw.  Erhaltung  eines  ungestörten  Galle- 
stromes zu  erstreben. 

Dieses  Ziel  wird  erreicht  einmal  durch  entsprechende  Nahrunga- 
wahl,  dann  durch  richtige  Zeiteinteilung  für  die  Aufnahme  der  Mahl- 
zeiten und  schliesslich  durch  eine  geeignete  Lebensweise.  Zur  Be- 
kämp  fung  der  ausgebildeten  Krankheit  tritt  dann  noch  eine  aus  deo 
diätetischen  Grundsätzen  heraus  sich  ergebende  Anwendung  geeigneter 
Mittel. 

Von  den  fünf  Hauptgruppen  der  NährstoflFe  besitzen  die  Salze 
gar  keinen,  die  Kohlenwasserstoffe  nur  einen  geringen, 
das  Wasser  einen  noch  lebhaft  umstrittenen,  das  Fleisch  den 
stärksten  und  die  Fette  den  nachhaltigsten  Einfluss  auf  die 
Gallenabsonderung. 

Die  Sekretionskurve  auf  Fleischgenuss  erreicht  am  schnellsten  die 
Höhe  und  klingt  rasch  wieder  ab,  nach  3  —  6  Stunden,  während  auf  Fett- 
nahrung hin  langsamer  ansteigend  dafür  aber  auch  länger,  6—9  Stunden 
anhaltend,  der  Gallefiuss  erfolgt. 

Während  einerseits  nur  die  Magenpeptone  und  die  Fette  nach 
Pawlow's  Untersuchungen  die  Galle  hervorzulocken  vermögen,  fuhrt 
diese  anderseits  die  Absonderung  des  Pankreassteapsins  herbei  und 
bedingt  hiermit  die  Aufspaltung  der  Fette  und  ihre  nachherige  Ver- 
seifung mit  dem  Natron  der  Galle. 

Die  so  gebildeten  Nahrungsseifen  gelangen  alsdann  —  entgegen^) 
der  früheren  Anschauung  von  der  „korpuskularen  Resorption*  —  xum 
Teile  in  der  Leber  zur  Anhäufung  *'^)  und  spielen  hierdurch  ihre  aus- 
gesprochen cholestearinlösende  Kraft^)  eine  bedeutende  Bolle 
neben  ihrem  Werte  als  Brennstoffe  des  Organismus. 


1)  0.  Frank.  Du  Bois'  Archiv  1S92. 

2)  S.  Radziejewski,  Zentralbl.  d.  med.  Wissensch.  1866  und  Virchows 
Archiv  1868  und  1872. 

8)  Happel  in  Naunyns  „Klinik  der  Cholelithi^sis*,  Leipzig  1892  b.  F.  0. 
W.  Vogel. 
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Dieses  Wechselspiel  der  Natur  und  die  Bedeutung  der  Seifen 
macht  es  daher  entbehrlich,  nach  gallfettlösenden,  gallflussanregenden 
Mitteln  irgendwelcher  anderer  Herkunft  zu  suchen. 

Daraus  ergibt  sich,  dass  nur  eine  kräftige,  aus  Fett  und 
Pleisch  zusammengesetzte  Diät  zur  Verhütung  wie  zur  Be- 
kämpfung der  Gallensteinkrankheit  geeignet  erscheint  im  Gegensatze  zu 
der  früheren,  leider  noch  viel  geübten  Hungerdiät,  mit  welcher  zuerst 
gebrochen  zu  haben  Unschuld  in  Neuenahr  und  J,  Krauss  sen. 
neben  anderen  älteren  4  Ärzten  in  Karlsbad  das  Verdienst  gebührt. 

Sicherlich  spielt  bei  der  Häufigkeit  der  Gallensteinentstehung 
während  oder  nach  Erkrankung  an  Unterleibstyphus  sowohl  die  unbe- 
dingte Ruhelage  wie  die  einseitige  Milchdiät  —  welche  übrigens  aus 
Gründen  allgemeiner  Kräftigung  Friedrich  Müller  in  München 
bereits  während  seiner  Baseler  Tätigkeit  aufgegeben  hat  —  eine  grosse 
ursächliche  Rolle. 

Die  angenommene  fermentative  Spaltung  emulgierter  Fette  im  Magen 
—  von  der  Franz  Volhard  vor  3  Jahren  an  dieser  Stelle  berichtet 
hat,  die  von  Pflüger  mit  Begeisterung  aufgenommen  und  in  die  neuen 
Allflagen  des  RiegeTschen  und  des  Boas 'sehen  Handbuches  bereits 
übergangen  ist  —  wäre  für  die  Auswahl  der  Fette  zur  Ernährung  von 
grösster  Wichtigkeit. 

Es  eignen  sich  also  nicht  alle  Fette  gleichermarsen  und  in  jeder 
Form  für  die  Diät  der  Gallensteinkrankheit:  Im  Magen  werden  nur 
leicht  aufschwemmbare  Fette  beziehungsweise  Aufschwem- 
mungen solcher  gespalten  und  diese  stellen  daher  tatsächlich  die 
, leichtverdaulichen**  Fette  dar. 

In  erster  Reihe  sind  dies  die  Fette  der  Milch  als  Vollmilch, 
Rahm  —  süss  und  sauer  —  und  Butter.  Ferner  das  Eigelbfett  sowie  das 
in  der  Fleischbrühe  aufgeschwemmte  Markfett ;  weiterhin  die  Speiseöle, 
wenn  auch  bereits  in  etwas  geringerem  Mafse,  trotz  der  therapeutischen 
Verwendung,  welche  sie  gefunden  haben,  und  —  nach  meiner  Er- 
fahrung noch  besonders  —  die  roh  geräucherten  Fleischfette  des 
Schinkens  und  des  Specks,  welcher  den  Grundbestand  der  Rauchkammer 
im  Bauernhöfe  wie  in  der  Häuslerhütte  in  den  meisten  Gegenden 
Deutschlands  bildet.  Von  der  Strassburger  Schule  wird  ausserdem  die 
fette  Gänseleber  empfohlen  und  selbstverständlich  tritt  —  besonders  für 
solche  Fälle,    welche  mit  starken  Kräfteschwund  einhergehen  —  der 
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Leberthran  hier  in  vollster  Bedeutung  in  sein  Recht.  Freilich  sollen 
weder  metallische  Zusätze  demselben  gemacht,  noch  soll  er  seiner  für 
die  Verseifung  wichtigsten  Bestandteile,  der  Thransäuren,  durch  die 
Reinigung  zum  sogenannten  „Medizinalleberthran^  beraubt  sein:  Der 
letztere  bedeutet  eine  wesentliche  Entwertung,  während  Präparate, 
welche  besonders  die  Thransäuren  enthalten,  den  Vorzug  verdienen. 

Eine  entschiedene  Verschlechterung  der  Fette  für  ihre  Spaltbarkeit 
tritt  durch  die  Sinterung  derselben  im  Koch-  und  Bratverfahren  eio: 
Sie  werden  talgig.  Ebenso  ist  die  eigenartige  Aufschwenunung  der  Öle 
mit  Salz,  Gewürzen  und  Essig  zu  Mayonnaisen  zu  vermeiden,  und 
gänzlich  zu  streichen  sind  alle  in  Fett  gebackenen  und 
gebratenen  oder  gerösteten  Mehlspeisen:  Das  sind  sämtliche 
Fasteten-  und  Blätterteige,  Kuchen  aller  Art,  mürbe  Gebäcke  und  die 
verschiedenen  Einbrensel  zu  Saucen,  Suppen  u.  dgl. 

Worauf  diese  Verschlechterung  der  Fette  durch  Sinterung  und 
Vertalgung  beruht,  das  vermochte  ich  bis  jetzt  noch  nicht  festzustellen: 
jedenfalls  aber  handelt  es  sich  um  Verjagung  flüchtiger  Fett- 
säuren in  der  Hitze. 

Zu  Kochzwecken  sollte  nur  Butter  Verwendung  finden.  Auch 
der  Ersatz  desselben  durch  Fette  pflanzlicher  Herkunft  ist  nicht  angängig, 
da  diese  nur  schwer  aufschwemmbar  sind.  Mir  gelang  es  wenigstens 
bei  Versuchen,  welche  ich  zur  Nachprüfung  der  V  o  1  h  a  r  d  'sehen  Arbeiten 
über  dijB  von  ihm  angenommene  Magen- ^Lipase'*  anstellte,  nur  mit  Hilfe 
von  Stärkekleister  oder  Reiswasser  —  wodurch  bekanntlich  auch  die 
grobschollige  Kaseingerinnung  der  Milch  aufgehoben  wird  —  eine  halt- 
bare Aufschwemmung  dieser  Fette  herzustellen.  Zweifellos  aber  hemmt 
der  Kleisterzusatz  seinerseits  wieder  die  Inangriffnahme  der  angenommenen 
Fettverdauung  im  Magen  —  ob  sie  nun  enzymatischer,  wie  Volhard- 
P flüger  annehmen,  oder  fermentativer,  bakterieller  Natur  sei.  —  Bei 
der  fast  regelmäfsig  mit  Gallenstauung  einhergehenden  Stuhlträgheit 
wirkt  die  durch  das  Kochen  ihrer  natürlichen  Milchsäure- 
erzeuger beraubte  Milch  ungünstig,  da  durch  die  verringerte 
Milchsäureentstehung  im  Darme  der  fauligen  Kotzersetzung  Vorschub 
geleistet  wird. 

Es  ist  daher  stets,  wo  zuverlässige  Stallaufsicht  es  erlaubt,  rohe 
bezw.  bei  niedrigen,  die  Fermente  schonenden  Wärmegraden  pasteurisierte 
(fraktioniert  sterilisierte)    Milch  und  die  auf  dem  natürlichen  Wege 
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von  pathogenen  Keimen  durch  Säuerung  befreite  geronnene  Milch  zu 
empfehlen,  und  zwar  mit  möglichstem  Bahmzusatze. 

Die  hierdurch  dem  Darme  zugefuhrte  Milchsäure  bekämpft,  wie 
erwähnt,  wirksam  faulige,  reizende  Zersetzung  des  Speisebreies  im  Darme 
und  fördert  einen  gesunden  Stuhl,  dessen  Skelett  durch  regelmäfsige 
Zufuhr  grobscholliger  Kost  in  grünen  Salaten,  Gemüsen,  Kartoffeln,  in 
Früchten  und  besonders  gewählten  Brotarten  gebildet  wird.  Von  letzteren 
sind  Bcharfgebackenes  Korn-  und  Schrotbrot,  Grahambrote,  Pumpernickel 
und  Röstbrotscheibchen  zu  wählen  und  besonders  die  beim  Backen  hoch- 
gehende, durch  Karameliemng  (Verzuckerung)  des  Brotmehles  braun- 
gefärbte Kruste  zu  bevorzugen.  Bei  der  so  häufigen  Neigung  zu  kapillären 
»okkulten*  Blutungen  ist  selbstredend  Rücksicht  darauf  zu  nehmen, 
dass  die  Magenschleimhaut  nicht  unnötig  durch  scharfkantige  Krusten 
gereizt  werde.  * 

Sehr  ähnlich  der  Milchsäure  wirken  die  Fruchtsä\iren  darm- 
reinigend und  stuhlbefördemd.  Bei  ihrem  hohen  Gehalte  an  Kalksalzen 
und  an  Eisen  vermögen  daher  die  Früchte  dem  von  Naunyn  betonten 
starken  Kalkzerfall  bei  dem  gallensteinbildenden  Katarrh  wirksam  ent- 
gegenzutreten und  der  so  häufigen  Verarmung  des  Blutes  an  Oxyhämo- 
globin  zu  begegnen.  Ein  ganz  besonderer  Wert  wohnt  in  letzterer 
Beziehung  nach  v.  Bunge's  Untersuchungen  den  Waldbeeren  inne, 
so  dass  der  kurmäfsige  Genuss  von  Erd-,  Him-  und  Heidelbeeren  in  der 
in  Amerika  allgemein  üblichen  Darreichung  mit  Rahm  der  Bluterneuerung 
wesentliche  Dienste  zu  leisten  und  gleichzeitig  der  Seifebildung  zu 
dienen  vermag. 

Da  Alkohol  auf  die  Galleabscheidung  gar  keinen  Einfluss  besitzt, 
steht  dem  Genüsse  von  leichten  Obst-  und  Traubenweinen  und  von 
Bier  nichts  entgegen.  Der  von  Kraus s,  Kuhn  u.  a.  empfohlene 
Rotwein  ist  seiner  stuhlverstopfenden  Wirkung  halber  meines  Erachtens 
nicht  zu  empfehlen;  den  Vorzug  verdienen  die  leichten  Markgräfler- 
und  Mosellagen,  und  von  letzteren  um  ihres  Gehaltes  an  Fruchtsäuren 
willen  besonders  diejenigen  Sorten,  welche  zur  Zeit  der  Traubenblüte 
sich  durch  leichtes  Prickeln  auszeichnen. 

Bei  etwaigen  Gärungsvorgängen  im  Magen,  bei  Verschleimimg 
und  bei  mangelnder  Esslust  empfehle  ich  einen  Versuch  mit  auf  Harz 
vergorenem  griechischem  Weine,    wie  ich  ihn  vielfach  erprobt  habe. 
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Bier  wird  zweckmässig  durch  Zusatz  krystallinischen  Malzextraktes 
angereichert,  wodurch  auch  seine  stuhlfördernde  Wirkung  häufig  wesent- 
lich erhöht  wird. 

Eine  Frage,  welcher  zu  wenig  Aufmerksamkeit  noch  geschenkt 
wird,  ist  die  nach  der  Zusammensetzung  des  Trinkwassers.  Seitdem 
mir  ein  Fall  zur  Kenntnis  gekonmien  ist,  in  welchem  kieselsaure  Salze, 
aus  dem  Trinkwasser  stammend,  und  Barium,  von  einer  Chlorbariumkur 
herrührend,  einige  20  Steine  zusammengesetzt  hatten,  halte  ich  es  für 
notwendig,  das  Trinkwasser  einer  auch  nach  dieser  Richtung  hin  gründ- 
licheren ärztlichen  Beurteilung  zu  unterziehen.  Übrigens  wird  mancher- 
orts die  Häufigkeit  der  Gallensteinkrankheit  mit  dem  Salzgehalte  des 
Wassers  bereits  seit  langem  in  Zusammenhang  gebracht. 

In  Fällen  der  letzteren  Art  ist  wie  bei  den  insgesamt  etwa  zehn 
von  hundert  umfassenden  Vorkommnissen  anderer  unlöslicher  Zusam- 
mensetzung der  Gebilde  natürlich  eine  Erweichung  der  Steine 
ganz  undenkbar;  immerhin  ist  es  Aufgabe  der  Behandlung,  auch 
hier  das  Latenzstadium  wenigstens  durch  Beseitigung  der  Gallestauung 
und  der  Entzündung  herbeizuführen. 

Gelingt  dies  nicht,  so  kann  nur  noch  operative  Entfemuug  der 
Störenfriede  in  Betracht  gezogen  werden. 

Zu  kennzeichnen  sind  diese  Fälle  vor  den  überwiegend  häufigeren, 
in  denen  die  gewöhnlichen  Gallfettsteine  mit  oder  ohne  Gehalt  an 
Gallrotkalk  vorliegen,  durch  das  Röntgenbild:  Wie  letztere  nicht 
erscheinen,  zeichnen  erstere  sich  auf  der  Platte  ab;  das  seltene  Gelingen 
der  Röntgenbilder  von  Gallensteinen  mag  seinen  Hauptgrund  haben  in 
dieser  Sachlage. 

Gelingt  das  Röntgenbild  bei  feststehender  Erkennung  von  Chole- 
lithiasis  nicht,  so  ist  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Cholestearinsteine  zu 
schliessen,  und  diese  lassen  sich  wie  Hoppe-Seyler  schon  vor  langem 
gezeigt  und  wie  Nauuyn  experimentell  bewiesen  hat,  erweichen, 
zerkleinern  und  selbst  wiederauflösen.  In  Fällen,  wie  in 
dem  geschilderten  allerdings,  gelingt  es  keinem  Mittel  der  Welt,  der 
Steine  Herz  zu  erweichen.  Da  nun,  wie  erwähnt,  Seife  das  vorzüglichste 
Lösungsmittel  für  Gallfett  ist,  so  kommt  neben  seifebildender  Kost 
noch  die  unmittelbare  Einverleibung  von  Seife  in  Betracht. 

Und  das  wirksamste,  gut  einnehmbare  fettsaure  Salz  ist  das 
ursprünglich  von  Ferdinand  Blum  angegebene,  mittlerweile  wesenüidi 
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verbesserte  Ölsäure  Natron,  das  Eunatrol,  welches  dem  von  mir  aus- 
gearbeiteten Heilverfahren  als  Eunatrol  um  siccum  zu  Grunde  liegt.  Die 
von  mir  nach  Naunyn  hinzugenommene  örtliche  Anwendung  von 
Hitze  wie  die  Einreibung  von  Schmierseife  bei  entzündlichem  Reiz, 
wie  sie  nach  Kappesser  unter  Anderen  von  Senator,  Hoffa  und 
neuerdings  von  Vinzenz  Czerny  bei  Erkrankungen  anderer  Art  ein- 
geführt und  anerkannt  ist,  habe  ich  an  anderer  Stelle  ausführlich 
geschildert,  ebenso  wie  die  Anwendung  von  Alkoholumschlägen. 

Freilich  wird  man  meinem  Streben,  die  Steine  wieder  aufzulösen, 
entgegenhalten,  dass  die  in  ihren  einzelnen  Schichten  nach  Ehret  und 
Stolz  lebensfähig  festgebannten  Krankheitserreger  beim  Einsturz  der  sie 
umschliessenden  Kerkerwände  aus  ihrem  Domröschenschlaf  erwachen 
und  sich  in  die  längst  wieder  keimfrei  gewordene  Galle  stüraen  werden. 
Der  Wunsch,  neues  Unheil  anzustiften,  mag  ihnen  noch  innewohnen, 
doch  ist  ja  für  einen  kräftigen  Gallefiuss  durch  dieselbe  Kur  gesorgt, 
welche  die  Steine  schmolz,  und  die  strömende  Galle  macht  tatkräftig 
von  ihrem  Hausrechte  Gebrauch  und  setzt  die  unerbetenen  Gäste 
schleunigst  vor  die  Tür! 

Immerhin  mögen  manche  Typhusrückfälle  in  diesem  Sinne  eine 
Erklärung  finden. 

Nach  den  bisherigen  Ausführungen  ist  es  daher  ein  Leichtes,  einen 
Kur-  und  Diätplan  zusanunenzustellen ;  Derselbe  hat  aber  zwei  Haupt- 
gruppen von  Kranken  zu  unterscheiden:  Solche,  denen  rasche  Ent- 
fettungskuren, Wochenbetten  u.  dergl.  ihr  —  dann  meist  mit  Einge-^ 
Weidesenkungen  vergesellschaftetes  Leiden  gebracht  haben,  sowie  von 
Hause  aus  magere  Personen:  Diese  setzen  zweckmäfsig  während  des 
Heilverfahrens  Fett  an,  während  beleibte  Menschen  durch  gymnastische 
Übungen,  starkes  Schwitzen  u.  dergl.  meist  vor  Erhöhung  ihres 
Ballastes  durch  die  Kur  zu  bewahren  sind. 

Von  diesen  Gesichtspunkten  aus  betrachtet  ergeben  sich  die  jeweiligen 
entsprechenden  Änderungen  im  nachfolgenden  Kur-  und  Diätplan  für 
Gallensteinkranke : 

5 — 6  Uhr  früh  morgens  wird  ölsaures  Natron  in  Lösung  oder  fett- 
säurereicher Leberthran  oder  Fettmilch  genommen.  Um  6V2— 'Vs  Uhr, 
anderthalb  Stunden  später,  wird  unter  Vornahme  von  Tiefatemübungen 
^/,  Liter  physiolog.  Kochsalzlösung  während  des  Waschens  und  An- 
kleidens  getrunken  und  hierauf  ein  Gang  in  frischer  Luft  —  womöglich 
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bergansteigend  —  von  ^/^ — 1  Stunde  unternommen  oder  ein  ent- 
sprechender Spazierritt  gemacht. 

Alsdann  soll  Stuhl  zu  erzielen  gesucht  werden,  falls  die  Früh- 
entleerung nicht  bereits  vorher  eintrat. 

Hierauf  wird  ein  mit  Wasser  zu  dickem  Brei  gekochtes  Habermas 
oder  Buchweizen-  oder  Roggengrütze  mit  viel  Butter  und  rahmiger 
Milch  aufgekocht  und  mit  einem  rohen  Ei  verrührt,  genossen.  Zweck- 
mässig können  hierzu  Butterbrödchen  —  Rostbrot,  Schrotbrot  u  dergl. 

—  mit  etwas  Fleischbeilage  oder  Speckbrötchen  genossen  werden. 

Im  Sonmaer  treten  Waldbeeren  mit  süssem  Rahm  an  die  Stelle  des 
Muses.  Nach  dem  Frühstück  folgt  eine  kurze  Ruhe,  etwas  körperliche 
Bewegung  —  womöglich  Reiten,  Fechten,  Bergsteigen  oder  Tennisspiel 

—  und  berufliche  Tätigkeit.  Ist  letztere  jedoch  durch  die  Entzündung 
gestört,  so  schliesst  sich  die  Heiss-Trink-  und  Umschlägekur  an. 

Zu  Mittag  ist  eine  markfette  Fleischbrühsuppe  mit  beliebigen  Ein- 
lagen zu  gewähren  und  wird  nur  bei  gleichzeitig  geplanter  Entfettung 
beschränkt.  Hierauf  folgen  Fisch-  oder  Fleischspeisen  mit  zerlassener 
Butter  und  Kartoffeln  oder  in  Butter  geschmorten  Kartoffeln  mit  Salat 
oder  Gemüsen. 

Als  Nachtisch  kann  ein  Scheibchen  guter  Schweizer-,  Holländer-, 
Gervay-  oder  andere  nicht  faule  Käse  auf  Buttertoast  oder  Schrote 
brot  oder  Pumpernickel  und  danach  Früchte  genossen  werden. 

Der  Tischtrank  bestehe  aus  Obstwein  oder  Weinen  von  Mosel- 
charakter, welche  besonders  bei  meist  vorhandener  Übersäure  des  Magens 
mit  einem  alkalischen  Kohlensäuerling  als  Schorlemorle  genommen 
werden  können. 

Der  Nachmittag  hat  die  Einteilung  des  Vormittags. 

Zu  Abend  möge  dann,  wenn  irgend  nicht  später  als  7  Uhr,  eine 
Butter-  oder  Sauerrahmsuppe  oder  Dickmilch  und  hiemach  kaltes  Fleisch 
oder  leichte  Eierspeise  mit  Bratkartoffeln  (ohne  Zwiebeln  und  ohne 
Krusten!),  grünem  Salat  und  Butterbrot  genossen  und  hiezu  ein  Glas 
Malzbier  getrunken  werden. 

Zwei  Stunden  später,  also  etwa  um  9  ühr,  werden  Beeren  in 
süssem  Rahm  oder  in  deren  Ersatz  saure  Fettmilch  genommen  und 
im  Bette  hierauf  1 — 2  Stunden  später  nach  der  Eunatrolmiitur 
eine  Orange  verspeist,  welche  bei  der  so  häufigen  Vergesellschaftung 
der  Gallensteine  mit  Schwindsucht  und  Zuckerhami-uhr  —  infolge  des 
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Eiweisszerfalles  bei  diesen  Krankheiten  —  mit  Lävulose  genommen 
werden  mag. 

Die  Spät-  und  Früfagaben  der  Seife,  beziehungsweise  des  seife- 
bildenden Fettes,  verhindern  so  eine  Stockung  im  Gallenflusse,  die 
wesentlichste  Ursache  der  Gallensteinbildung:  Denn  an  Stelle  der  bei 
uns  meist  gebräuchlichen  Lebensweise,  welche  vom  Abend-  bis  zum 
Mittagessen  eine  galltreibende  Kost  nicht  kennt  und  so  eine  Pause 
von  16  Stunden  zu  machen  pflegt,  tritt  eine  nur  8  Stunden  dauernde 
Unterbrechung  der  Gallenanregung,  und  diese  Pause  überdauert  der 
Adendreiz ! 

Damit  ist  die  Gewähr  zur  Säuberung  und  Freihaltung  der  Gallen- 
wege gegeben. 

Bis  auf  den  Genuss  der  Gemüse  und  Früchte  ist  eine  vollständige 
Unabhängigkeit  von  der  Jahreszeit  für  die  Durchführung  dieses  Planes 
gewährleistet.  Deshalb  ist  es  notwendig,  für  eine  gute,  möglichst 
naturgemäfse  Aufbewahrung  jener  zu  sorgen. 

Ich  habe  bereits  an  anderer  Stelle  dieser  Frage  eine  ausführliche 
Besprechung  gewidmet  und  verweise  dieserhalb  auf  die  Kongressaus- 
stellung, in  welcher  die  betreffenden  Einrichtungen  vorgeführt  werden. 


DisoussioiL. 


Herr  Weyll  (Langenschwalbach) : 

M.  H.,  ich  wollte  Ihnen  eigentlich  in  dieser  Sitzung  einige  Gallen- 
steine demonstrieren,  die  ich  längere  Zeit  den  Röntgenstrahlen  aasgesetzt 
habe.  Ich  hoffte  gerade  bei  den  reinen  Cholesterinen,  weil  das  doch  eine 
optisch  nicht  unwirksame  Substanz  ist,  einen  gewissen  Einfloss  zu  erzielen,  und 
ich  glaube  auch,  dass  in  Bezug  auf  die  Zusammensetzung  der  Steine  eine 
gewisse  Modifikation  erreicht  ist,  natürlich  nicht  was  die  härtesten  Steine 
anbetrifft,  sondern  die  weichen  Steine,  von  denen  der  Herr  Vorredner 
gesprochen  hat.  Ich  hatte  den  Eindruck,  dass  sich  diese  Steine  zwischen 
den  Fingern  leichter  zerdrücken  Hessen  als  vor  der  Bestrahlung.  Ich  will 
darauf  noch  keine  zu  grossen  Hoffnungen  setzen.  Die  Steine  wurden  nicht 
direkt  dem  Lichte  ausgesetzt,  sondern  sie  wurden,  um  die  Körperverhält- 
nisse möglichst  nachzuahmen,  mit  einer  ziemlich  dicken  Fettschicht  um- 
wickelt. 


XXXIX. 

Seelenblindheit  nnd  Alexie, 

zwei  subcordicale  Störungen  des  centralen  Sehens. 

Von 

Dr.  E.  Niessl  von  Mayendorf  (Halle  a.  d.  Saale). 
Mit  2  Abbildungen  im  Texte. 


M.  H. !  Es  ist  keine  unerhebliche  Schwierigkeit,  in  der  kunen 
Spanne  Zeit,  die  mir  hier  zur  Verfügung  steht,  ein  Thema  abzuhandeln, 
dessen  Gegenstand  an  sich  weniger  Voraussetzungen  bedarf,  aber  als 
Mittelpunkt  allzu  subjektiver  Meinungen  ungemein  kompliziert  ge- 
worden ist.  Die  gedrängte  Kürze,  deren  ich  mich  hier  befleisseo 
muss,  gestattet  nicht,  Theorien  auseinander  zu  setzen  oder  zu  bekämpfen. 

Ich  werde  mich  daher  bemühen,  aus  den  Berichten  über  das  be- 
reits Gewonnene  den  Kern  des  Tatsächlichen  herauszuschälen  and 
neue  Tatsachen  darzulegen.  Die  hinzugetragenen  Bausteine  auf  die 
gesammelten  gesetzt,  mögen  ein  neues  Gebäude  erstehen  lassen.  Auf 
eine  allseitige  Begründung  meiner  Thesen  muss  ich  verzichten. 

Der  Terminus  „Seelenblindheif*  wurde  bekanntlich  von  Hermann 
M  u  n  k  geprägt,  um  einer  zuerst  von  ihm  im  Tierexperimente  entdeckten 
und  gedeuteten  Erscheinung  einen  Namen  zu  geben,  welcher  bestimmt 
war,  die  gangbare  Anschauung  von  der  höheren  Verwertung  der  Sinnes- 
seindrücke durch  die  Seele,  und  die  aus  dieser  konsequent  sich  ergebende 
Annahme  auszudrücken,  dass  ein  pathologisches  Unvermögen,  Objekte 
zu  sehen,  und  nicht  wiederzuerkennen,  gleichsam  auf  einer  Erblindung 
des  psychischen  Sehorganes  beruhen  müsse. 

Die  cerebral  bedingte  Unfähigkeit  zu  lesen  aber,  die  Alexie,  die 
häufigste  Form  cirkumscripter  Seelenblindheit,  stellt  sich  als  Ausfall 
feinster  in  den   Makularkreis   fallender  Wahrnehmungen,  wie  die  der 
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Buchstaben,  Zahlen,  Silben,  Worte,  kleinster  Figuren  dar,  welche  dem 
Erkrankten  als  fremd  und  neu  imponieren. 

H.  Munk  glaubte  das  auffallende  Zusammentreffen  ^er  beiden 
Vorgänge,  Exstirpation  eines  kleinen  Eindenfeldes  (Ai),  das  am 
occipitalen  Abstiege  der  zweiten  Bogenwindung  des  Hundegehimes 
lokalisiert  ist,  imd  das  gleichzeitige  Auftreten  der  von  ihm  geschilder- 
ten Seelenblindheit  in  eine  direkte  kausale  Beziehung  bringen  zu 
dürfen,  in  dem  er  sich  mit  dem  kühnen  Erklärungsversuche  half,  das 
von  ihm  entfernte  Kindenstückchen  berge  die  Summe  der  optischen 
Erinnerungsbilder.  Er  ging  weiter  und  suchte  in  dem  Centrum  des 
Exstirpationsgebietes  eine  kortikale  Vertretung  des  makulären  Sehens, 
die  den  Grundstock  zu  den  sich  konzentrisch  anlagernden  Depositen 
der  optischen  Wahrnehmungen,  den  Erinnerungsbildern  abgeben  sollte. 

Die  Kühnheit  dieser  Anschauungsweise,  mit  dem  Brustton  selbst- 
befriedigter  Überzeugtheit  vorgetragen,  entfesselte  naturgemäfs  einen 
Sturm  vielfachen  Widerspruchs.  Keiner  der  Gegner  ging  der  Lehre 
Munks  mit  solcher  Entschiedenheit  zu  Leibe  als  Mauthner.  Dieser 
erklärte  die  Hunde  Munks  nicht  als  seelenblind,  sondern  des  zen- 
tralen Sehens  entbehrend  und  wies  auf  ein  analoges  Verhalten  seiner 
an  Chorioiditis  centralis  leidenden  Patienten  hin. 

Die  menschliche  Gehirnpathologie  kennt  Beobachtungen  von  Fällen 
unzweifelhafter  Seelenblindheit,  um  deren  geistvolle  Interpretation  sich 
die  Schüler  Wernicke's,  Lissauer  und  Freund,  der  bekannte 
Augenarzt  Wilbrand  in  Hamburg,  Friedrich  Müller  und  andere 
verdient  gemacht.  Obgleich  man  bemüht  war,  durch  kunstvolle  Kom- 
bination klinischer  Einzelheiten  Munk 's  Standpunkt  zu  stützen,  brachten 
die  Erfahrungen  am  Sektionstische  überraschende  Befunde,  die  man  nur 
mit  dem  Aufwände  dialectischer  Kunstgriffe  mit  der  intra  vitam  ge- 
stellten Diagnose  in  Einklang  bringen  konnte. 

Trägt  man  auf  ein  Hirnschema  wie  das  folgende  die  etwa  durch 
Malacien  abgrenzbaren  Läsionsbezirke  auf,  so  belehrt  ein  flüchtiger 
Blick,  wie  weit  jenes  Rindenareal  sich  hinstreckt,  innerhalb  dessen 
eine  Erkrankung  Seelenblindheit  oder  Alexie  im  Gefolge  hat. 

Vereinfachtes  Himschema  nach  Meynert:  L^LgLg  die  drei 
longitudinalen  Stirn-  und  Schläfescheitelwindungen ,  S^  S^  die  zwei 
Stirn-  und  Schläfefurchen,  Cp  vordere  Centralfurche,  Gg  vordere 
Centralwindung,  C  Centralfurche,  Cp  hintere  Centralfurche,  Cm  Sulcus 
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calloso - marginalis,    Ps  Lobus  parietalis  superior,    FS  Fissura  Sylvii, 
rC  hintere  Centralfurche,  arc  I,  arc  II  unterer  und  oberer  Scheitelbogen, 

Fig.  1. 


Fig.  2. 


SO  Cl  Affenspalte,  arc.occ  Hinterhauptbogen,  Spo  Sulcus  praeoccipitalis 
occi  die  konvexe  Fläche  des  Gyrus  lingualis,  Cv  die  konvexe  Fläche 
des  Cuneus. 
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Mediale  Hirnfläche. 

Fr.  frontales,  Tm.  temporales,  Occ.  occipitales  Ende  des  Windungs- 
bogens.  Gf.  Gyrus  fomicatus.  Sc.  m.  Sulcus  calloso-marginalis. 
F.  calc.  fissura  calcarina,  F.par.oc.  Fissura  parietooccipitalis.  S.  ocets. 
u.  S.  occti  Sulcus  occipito-temporalis  superior  et  inferior.  Fns  Gyrus 
fusiformis,  C  =  Cuneus,  II  =  Nervus  opticus. 
0  =  Alexie. 

-}-  =  Seelenblindheit. 

Die  eingezeichneten  Buchstaben  bedeuten  keineswegs  den  vollen 
Umfang  des  erkrankten  Territoriums,  sondeni  weissen  nur  auf  die  bei- 
läufigen örtlichkeiten  der  circumscripten  Läsionen  hin. 

Convexitat : 
0  HCh:     Dr.  Heilly  et  Chautemesse  (Progres  med.  1883  Nr.  2). 
+  A.:    Amidon:    Neurolog.  Centralblatt   1885  p.  46.     Journal  of  nervous  and 
mental  diseases  1884,  p.  435. 

-.  p  "    Cramer;   Archiv  f.  Psychiatrie  XXII,  p.  141. 

-fR.:    Reinhard:   Archiv  f.  Psychiatrie  XVII.  u,  XVIU. 

OM:    V.  Monakow:    Aichiv  f.  Psychiatrie  XXIII.  p.  609  ff. 

-f-  0  R:    Reinhard:    Archiv  f.  Psychiatrie  XVII.  u.  XVIII. 

-hW.:    Wilhrand:    ..Die  Seelenhlindheit  als  Herderscheinung*  1887,  und  „die 

hemianopischcn  Gesichtsfeldformen"  1892. 

4-H.:    Henschen:    „Beiträge  zur  Pathologie  des  Gehirns"  Upsala  1890  I.  f.  18. 

-f  G:    Gognl:    „Beitrag  zur  Lehre  von  der  Aphasie."     Diss.    Breslau  1873. 

OB:    Berkhan:    Ein  Fall  von  suhcorticaler  Alexie.    Arch.  f.  Psych.  XXIII.  568. 

0  Bi.:    Bianchi,  L.,   Contrihuto  clinico  ed  anatomo  - pathologico  alla   dottrina 

della  cecita  verhale.    (Affasia  ottica.)    Annali  di  Neurolgia. 

0  La.:     La  quer:  Neurologisches  Centralblatt  1888,  p.  387. 

Mediale  Seite: 

OW:    Wilhrand,  siehe  oben  (rechts  Erweichung  d.  hinteren  Hälfte  d.  Cuneus 

u.  d.  Gyrus  fusiformis). 

0  P.:    Peters:    „Über  die   Beziehungen  zwischen   Orientierungsstörungen  und 

ein-  und  doppelseitiger  Hemianopsie.   Archiv  f.  Augenheilk.  XXXII.  1896. 

-\-  Hu.:    Henry  Hun:    Amerikan.  Journ.  of  med.  Science  1887. 

0  Re.:    Redlich:    „Jahrbücher  für  Psychiatrie  u.  Neurologie'*   XIIL  B.  1898, 

p.  243  ff. 

0  D.:    Dejerine:  Sur  un  cas  de  o^oite  verbale  avec  agrapbie,   suivi  d'autopsie 

Soc.  de  Biologie  1891. 

OL:    Lissaner:   „Ein   Fall    von    Seelenblindheit,   nebst   einem    Beitrag  zur 

Theorie  derselben",  Archiv  f.  Psych.  B.  XXI,  p.  222. 

-f  L.:    Ebenfalls. 

4-  K.:    Küstermann:   ,.Monatsschrift  für  Psychiatrie  und  Neurologie."    II. B., 
p.  335—352. 

0  K.:    Ebenfalls. 
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OH.:    Henschen:   Beiträge  zur  Pathologie  d.  Gehirn»  F.  22. 

+  H.:    Ebenfalls. 

-f-OB.:     Brissaad:   C^cit^  yerhale  pnre  par  Brissaud  (Nou velle  JooDographie 
de  la  Salpetriere  190'^  Nr.  4.) 

0  W.:    Willie:   The  Disorders  of  Speech  1894  p.  340  (citiert  nach  Bastian). 

Die  Zusammenstellung  dieser  wenigen  Fälle  hat  nur  den  Zweck, 
zu  zeigen,  dass  die  Topographie  der  Seelenblindheit  und  Aleiie  einer- 
seits eine  vielörtliche  ist,  und  dass  sich  andererseits  die  betroffe- 
nen Lokalitäten  für  beide  Symptome  gi'össtenteüs  decken. 

Die  erste,  zweite,  dritte  Hinterhauptswindung,  der  Hinterhaupts- 
pol an  der  konvexen  Fläche,  die  Cuneuswindungen  an  der  medialen 
Fläche  sind  anzuführen.  Vor  allem  aber  der  Gyrus  angularis,  zumeist 
linkerseits,  selten  rechterseits ,  stellt  sich  als  Prädilektionsstelle  für 
Erweichungen  mit  dem  klinischen  Symptome  der  Alexie  dar.  Es  erhellt 
schon  hieraus  eine  ünwahrscheinlichkeit,  Seelenblindheit  und  Alexte 
nur  auf  den  Ausfall  optischer  Kindenbilder  zu  beziehen,  und  es  fragt 
sich,  ob  die  Rindenverletzung  der  aufgeführten  Windungen 
wirklich  das  kausale  Moment  abgegeben  habe.  Die  in  der  Lit.eratur 
verzeichneten  Fälle  vermögen  hierüber  keinen  Aufschluss  zu  geben, 
weil  die  sich  darbietenden  Destruktionen  keineswegs  auf  die  Binde 
beschränkt  sind,  sondern  weit  in  das  Mark  einbrechen,  ja  häufig  sogar 
bis  zur  Ventrikel  wand  vordringen. 

Man  hat  daher  Seelenblindheit  und  Alexie  nicht  als  Folgeerschei- 
nungen einer  Bindenläsion,  sondern  durch  Unterbrechung  subcorticaler 
Assoziationsbahnen  erklärt.  Dejerine  wollte  diese  Faserzüge  auch 
anatomisch  nachgewiesen  haben.  Er  nimmt  hiefür  gewisse  Bündel 
des  hierzu  unentbehrlichen  Fasciculus  longitudinalis  inferior  in  Anspruch. 
Dieser  bestehe  nach  ihm  aus  ungleich  langen  Faseranteilen;  während 
die  längsten  Fasern  den  Hmterhauptslappen  mit  dem  Schläfelappen 
verbinden,  existierten  kürzere  Konnexe  zwischen  Sehsphäi-e  und  Gyrus 
angularis.  Auf  die  Leitungsunterbrechung  dieser  Bündel  führe  sich 
die  assoziative  Störung  der    Alexie  zurück. 

Diese  Erklärungsmöglichkeit  wird  jedoch  weder  durch  psycho- 
logische Erfahrung  erhärtet,  da  die  Identität  zweier  Wahrnehmungen 
eines  Sinnes  durch  die  diesem  entsprechende  knrtikale  Sinnesphäre 
allein  zum  Bewusstsein  gelangt,  noch  durch  das  Studium  der  ana- 
tomischen Verhältnisse  bestätigt.  Nach  Weigert-Pal  gef&rbte,  kunst- 
gerecht differenzierte   Sagittalschnitte   durch   ein   ausgewachsenes    6e- 
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him  mit  dem  erst  partiell  markentwickelten  eines  Rindes  verglichen, 
beweisen,  dass  das  untere  Längsbündel  bereits  beim  wenige  Wochen 
altem  Kinde  in  vollem  Umfange  markhaltig  ist  mid  aus  kompakten 
Zügen  gleich  langer  Elemente  sich  zusammensetze,  die  nicht  in  die 
Spitze  des  Schläfelappens  strahlen,  sondern  sich  zum  hinteren  Thalamus- 
rande  und  nach  der  inneren  Kapsel  zu  hinaufbiegen^  wie  dies  zuei*st 
von  Flechsig  nachgewiesen  wurde. 

Wir  können  für  alle  Leitungsbahnen  des  Himmantels  innerhalb 
einer  Hemisphäre  das  Gesetz  aussprechen,  dass  dieselben  die 
geschlossene  Bündelformation  bis  zu  ihrem  Eintritte  in 
die  Hirnrinde  beibehalten  und  dass  sich  eine  Affektion 
nur  dieser,  schon  dem  unbewaffneten  Auge  kenntlichen 
kompakten  Züge  in  charakteristischen  klinischen  Symp- 
tomen verrät. 

Durch  einen  glücklichen  Zufall  wurde  ich  in  die  Lage  versetzt, 
mich  der  Lösung  des  aufgeworfenen  Problemes  auf  anderem  Wege  zu 
nähern. 

Es  standen  meinem  Studium  zwei  Gehirne  zur  Verfügung,  von  denen 
eines  einem  Manne  angehörte,  der  mit  doppelseitiger  Hemiopie  be- 
haftet, also  der  fachlichen  Nomenklatur  zufolge,  rindenblind  war,  und 
nur  einen  IV2  Grade  nach  allen  Richtungen  hin  betragenden  Rest  des 
zentralen  Sehens  besass.  Nichtsdestoweniger  bestand  in  diesem  kleinsten 
Gesichtsfelde  weder  Seelenblindheit  noch  Alexie.  Post  mortem  fanden 
sich  Malacien  an  den  medialen  Flächen  beider  Hinterhauptslappen. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  einer  durchlaufenden  Reihe  nach 
Weigert-Pal  gefärbter  Frontalschnitte  wies  beiderseits  einen  Rest 
markkaltiger  Faserzüge  des  Stratum  sagittale  nach,  und  zwar  gehörten 
dieselben  linkerseits  dem  dorsalen,  rechterseits  dem  ventralen  Faser- 
lager an.  Welcher  von  beiden  vermittelte  nun  das  zentrale  Sehen? 
Entscheidend  war  hier  der  Vergleich  mit  den  durch  eine  analoge 
üntersuchungstechnik  klargelegten  Himbefunden  der  Fälle  (Sachs- 
Förster  und  Wilbrand-Henschen).  Hier  entsprachen  die  beider- 
seitigen Erweichungsherde,  hinsichtlich  ihrer  Lage,  dem  unserer  linken 
Hemisphäre.  Das  zentrale  Sehen  blieb  hier  erhalten,  Alexie  und 
Seelenblindheit  fehlten.  Es  konnte  somit  nur  der  dorsale 
Rest  des  Stratum  sagittale  an  der  linken  Hemisphäre 
in  Betracht  kommen. 

33* 
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Das  zweite  Gehirn  enthielt  einen  Erweichungsherd  der  vornehmlich 
die  zweite  Schläfewindung  ergriflFen  liatte  und  nach'  hinten  im  Gyrus 
angularis  subkortikal  hinaufstieg.  An  der  Trägerin  dieses  Gehimei^ 
konnte  in  Zeiten  klaren  Bewusstseins  „Seelenblindheit  und  Aleiie' 
wahrgenommen  werden.  Die  makro-  und  mikroskopische  Besichtigung 
nach  der  vorhin  erwähnten  Methode  behandelter  Frontalschnitte  durch 
die  betroifene  linke  Hemisphäre  liess  die  Abwesenheit  ungefähr  der  oberec 
zwei  Drittel  des  Stratum  sagittale,  also  der  Projektionsleitungen  des 
Hinterhauptlappens  erkennen.  An  den  Schnittpräparaten  durch  den 
Hinterhauptslappen  konnte  man  gerade  jene  Bündel  als  sekundär 
degeneriert  herausheben,  die  an  dem  erstgenannten  Gehirne  erhalten 
geblieben  waren.  Dieselben  zogen  grösstenteils  in  die  Rinde  des  Gynu? 
fusiformis  und  in  die  dritte  äussere  Occipitalwindung. 

Verfolgt  man  diese  Faserzüge  auf  Sagittalschnitten,  so  vermag 
man  den  kontinuierlichen  Verlauf  derjenigen  Bündel,  die  der  Rinde  des 
Gjrrus  angularis  zunächst  gelegen  sind  und  im  Occipitallappen  jäh  herab- 
steigen, leicht  zu  überblicken. 

Zeichnet  man  auf  die  Oberfläche  einer  Grosshirnhemisphäre  die 
umschriebeneren  Läsionen,  bei  denen  Alexie  oder  Seelenblindheit  sich 
gezeigt  hatten,  dann  erscheint  die  sie  verbindende  Linie  gleichsam 
als  eine  Projektion  der  geschilderten  Faserzüge. 

Wenn  ich  endlich  an  eine  Deutung  jenes  konstanten  Parallelismib 
zwischen  dem  Auftreten  der  Alexie  und  Seelenblindheit*  und  der  Affek- 
tion des  dorsalen  Anteiles  der  zentralen  Sehbahn  herantrete,  so  mus? 
ich  in  den  Kreis  meiner  Erörterungen  eine  prinzipielle  Auffassung  vod 
der  Entstehungsweise  der  optischen  Erinnerungsbilder  einbeziehen. 
Alles  Gedächtnis  beruht  zweifellos  auf  einer  Erleichterung  der  Ad- 
spruchsfahigkeit  durch  wiederholten  Einfluss  der  an  gleichen  Angriffs- 
punkten einwirkenden  Reizquelle,  auf  dem  Gesetz  der  Bahuung.  Dieses 
gilt  sowohl  für  das  periphere  als  auch  für  das  zentrale  Nervensystem 
und  es  leuchtet  ein,  dass,  weil  stets  dieselben  Elemente  wiederholt 
gereizt  werden  müssen,  um  leichter  in  Schwingung  zu  geraten,  der 
Mechanismus  für  bestimmte  optische  Erinnerungsbilder  auch  in  be- 
stimmten Gebilden  der  Hirnrinde  zu  suchen  sein  wird. 

Da  die  Projektionssysteme  des  Hinterhauptslappens  die  retinalen 
Eindrücke  der  Sehrinde  zuführen,  liegt  Nichts  näher  denn  das  optische 
Gedächtnis  als  eine  funktionelle,  in  das  Bewusstsein  tretende  Äussemoge, 
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der  an  der  Endstation  gelegenen  gebahnten  Gangliengruppen,  also  der 
kortikalen  Sehsphäre  anzusprechen.  In  dieser  spielen  sich  zwei  Er- 
regungszustände ab,  welche  subjektiv  als  getrennt  empfunden  werden, 
die  optische  Wahrnehmung  und  die  optische  Erinnerung.  Welche  von 
beiden  lebendig  wird,  bestimmt  der  Ausgangspunkt,  von  welchem  der 
f]rregungsstrom  der  Sehsphäre  zufliesst.  Erfolgt  der  Zufluss 
durch  die  Projektinosbündel  von  der  Peripherie,  dann 
wird  der  Keiz  in  den  gebahnten  Gangliengruppen  zur 
Wahrnehmung,  teilen  Asspziationsbündel  denselben 
Ganglien gruppen  Funktionszustände  entfernterer  Rin- 
denstellen mit,  dann  wird  die  optische  Erinnerung  be- 
wusst.  Wenn  eine  Analogie  zwischen  peripherem  und  zentralem  Reiz- 
vorgange zuzugeben  ist,  dann  wird  gleichwie  jeder  optische  Sinneseindruck 
eine  Auswahl  von  Elementen  der  Netzhaut  trifft,  auch  in  der  Sehrinde 
eine  Auswahl  von  Elementen  in  Erregung  treten,  diese  wird  durch  die 
Wiederkehr  identischer  Reize  gebahnt  und  diese  Bahnung  erstreckt 
sich  nicht  nur  auf  die  Rinde,  sondern  auch  auf  den  Stabkranz,  wie 
dies  für  die  motorischen  Leitungen  bereits  nachgewiesen  wurde. 

Ist  nun  die  Rinde,  welche  mit  den  durch  das  maculäre  Sehen 
gewonnenen  Erinnerungsbildern  besetzt  ist,  durch  die  Unterbrechung 
der  gebahnten  Projektionsbündel  abgeschnitten,  dann  ist  ein  Wieder- 
erkennen nicht  mehr  möglich  und  Seelenblindheit  und  Alexie  die  Folge. 

Beide  Symptome  sind  daher  keineswegs  ausschliesslich  als  Aus- 
fallserscheinungen der  lädierten  Seh  rinde  anzusehen  oder  auf  die 
Unterbrechung  von  subkortikalen  Assoziationsbahnen  zurück- 
zuführen, sondern  zumeist  die  Folge  von  Zerstörungen  jenes  Anteiles 
der  Seh  Strahlung,  in  welcher  die  in  der  Macula  lutea  aufgenomme- 
nen Sinneseiridrücke  der  Sehrinde  zugeleitet  werden  und  für  jeden 
einzelnen  Sinneseindruck  eine  spezielle  Bahnung  erfahren  haben.  Dass 
hier  der  Effekt  der  subkortikalen  und  kortikalen  Störung  derselbe  sein 
müsse,  ist  leicht  einzusehen. 

Auch  Munk  dürfte  bei  seinen  Experimenten  die  Funktion  der 
dorsalsten  Sehstrahlung  beeinträchtigt  haben,  wie  Sagittalschnitte  durch 
die  Stelle  A,  wahrscheinlich  machen,  indem  gerade  hier  der  Stab- 
kranz im  Anstiege  den  Höhepunkt  erreicht  hat  und  der  senkrechte 
Abstand  von  der  Rinde  auf  ein  Minimum  reduziert  erscheint. 


XL. 

Über  SprachstOrnngen  bei  Nenrasthenikem. 

Von 

Dr.  Hermann  Outzmann  (Berlin). 

Die  bei  der  Neurasthenie  sich  findenden  Sprachstörungen  lassen 
sich  unter  folgende  Gruppen  bringen: 

1 .  Sie  zeigen  sich  infolge  der  allgemeinen  und  speziell  der  sprach- 
lichen Gedächtnishemmungen,  diese  können  sich  in  manchen 
Fällen  bis  zur  amnestischen  Aphasie  steigern.  Besonders  häufig 
betrifft  diese  Störung  das  Finden  der  Eigennamen  (v.  K rafft -E hing). 

2.  Sprachstörungen  infolge  mangelhafter  Assoziations- 
leistung, die  ihrei-seits  wieder  als  Ausdruck  intellektueller  Ermü- 
dungsvorgänge  anzusehen  ist  (B  ins  wanger).  Sie  äussern  sich  in 
schwerfalliger,  stockender  Diktion  (v.  Krafft-Ebing),  Anwendung 
falscher,  ungenauer  Ausdrücke,  Auftreten  von  dem  gesuchten  gerade 
entgegengesetzten  Wortbegriffen  (Kontrastvorstellungen  Binswangen 
z.  B.  statt  schwarz  —  weiss,  sprachlicher  Verquickung  inhaltlich  nahe 
verwandter  Redewendungen  (Binswanger).  So  machte  ein  Kranker 
vonHösslin's  aus:  „die  nötigen  Schritte  tun  und  alle  Vorkehrungen 
treffen*  —  „die  nötigen  Schritte  treffen**.  So  zeigt  sich  nicht  selten 
beim  Neurastheniker  das  vollständige  Bild  der  Paraphasie,  ja  in 
manchen  Fällen,  wo  es  zu  neuen  Wortbildungen  und  Aneinanderreihung 
von  durchaus  nicht  zusammengehörigen  Worten  kommt  (Binswanger), 
wo  der  Satz  nicht  richtig  formuliert,  nicht  mehr  richtig  rückläufig 
überschaut  werden,  nicht  gegliedert  werden  kann,  wo  der  logische 
Gedankenfaden  nicht  festgehalten  werden  kann  (v.  Krafft-Ebing). 
entsteht  völlige  Akataphasie. 

3.  Die  Störungen  zeigen  sich  ferner  in  schneller  Ermüdung  der 
Sprach  Werkzeuge,   ganz  besonders  der  Stimme.    Es  konunt  zu  einem 
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Zustande,  bei  welchem  nach  einigen  laut  gesprochenen  Silben  oder 
Worten,  die  Kraft  der  Stimme  nachlässt,  sie  wird  leise  und  immer 
leiser,  bis  sie  schliesslich  zum  Flüstern  herabsinkt.  Es  ist  bemerkens- 
wert, dass  bei  einem  sehr  häufigen  Sprachübel,  dem  Stottern,  ab  und 
zu  das  Gleiche  vorkommt.  Auch  hier  versucht  dann  der  Patient 
zunächst  mit  grosser  Anstrengung  des  Übels  Herr  zu  werden,  bis  er 
erschöpft  zum  Flüstern  übergeht.  Hier  handelt  es  sich  aber  um  ein 
freiwilliges  Wählen  des  Flüstems,  weil  der  Stotterer  durch  Erfahrung 
weiss,  dass  sein  Übel  beim  Flüstern  wesentlich  geringer  wird,  ja  sogar 
ganz  schwindet.  Von  der  hysterischen  Aphonie  lässt  sich  das 
neurasthenische  Flüstern  auch  ohne  Berücksichtigung  der  allge- 
meinen Unterschiede  leicht  differenzieren,  weil  bei  letzterem  inmierhin 
Stimme  vorhanden  ist  und  nach  Buhepausen  stets  produziert  werden  kann. 

Zu  diesen  Stimmstörungen  rechne  ich  auch  gewisse  Fälle  der 
Aphonia  spastica,  die  bisher  nur  der  Hysterie  zugerechnet  wurden. 
Da  aber  hier  trotz  des  Namens  die  gesamte  Koordinationsstörung 
in  Atmung,  Stimme  und  Artikulation  zur  Beurteilung  wesentlich  ist, 
so  werde  ich  darauf  bei  Besprechung  der  fünften  Gruppe  der  neur- 
asthenischen  Sprachstörungen  zurückkommen. 

4.  Sehr  charakteristisch  ist  beim  Neurastheniker  die  gesteigerte 
Beeinflussung  der. Sprache  durch  Affekte,  wie  dies  ja  bei 
der  gesteigerten  EiTegbarkeit  des  Neurasthenikers  leicht  verständlich 
ist.  Die  feineren  Koordinationen  des  Menschen  stehen  stets  unter  sehr 
leichter  Beeinflussung  durch  Affekte  auch  in  ganz  normalen  Zustande. 
Schon  bei  leichter  Nervosität  steigern  sich  die  Erscheinungen  aber 
ungemein  und  äussern  sich  sehr  lebhaft  in  Sprache  und  Schrift,  in 
noch  erhöhterem  Malse  ist  dies  naturgemäfs  bei  dem  Neurastheniker 
der  Fall. 

5.  Die  Störungen  der  sprachlichen  Koordination  zeigt 
sich  am  häufigsten  und  charakteristischsten  in  literaler  Paraphasie. 

Alle  die  bisher  genannten  Störungen  sind  als  speziell  neur- 
asthenische Sprachstörungen  allgemein  bekannt  und  anerkannt. 
Es  ist  recht  bezeichnend,  dass  sie  sämtlich  auch  bei  ganz  gesunden 
Personen  auftreten  können,  wenn  sich  dieselben  vorübergehend  im 
Zustande  starker  körperlicher  und  seelischer  Erschöpfung  befinden,  man 
kann  sagen,  wenn  sie  temporär  neur-  und  myasthenisch  sind. 
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Während  in  dieser  Aufstellung  der  neurasthenischen  Sprachstörungen 
alle  Autoren  einig  sind,  ist  dies  nicht  der  Fall  bei  den  spastischen 
Störungen  der  sprachlichen  Koordination.  Die  akut  auftretenden  FormeD 
des  Stotterns,  ferner  die  Aphthongie  und  besonders  die  Aphonia 
spastica  werden  von  Neurologen  fast  allgemein  als  auf  hyste- 
rischer Basis  entstehend  angenommen  (Ziehen,  Binswanger 
u.  a.)  Nur  Krafft-Ebing  betont  ausdrücklich,  dass  es  in  manchen 
Fällen  von  Neurasthenie  zu  wirklichem  Stottern  kommt,  er  hebt  gleich- 
zeitig hervor,  dass  unter  den  an  Schreibkrampf  Leidenden  sich  auf- 
fallend viele  Neurastheniker  vorfinden.  Nun  ist  freilich  sowohl  das 
hysterische  Stottern,  wie  auch  das  neurasthenische  Stottern, 
insofern  es  sich  erst  auf  der  Basis  der  allgemeinen  Neurasthenie  ent- 
wickelt, selten.  Nicht  selten  aber  finde  ich  unter  den  Stotterern 
nicht  nur  Personen,  die  unter  leichterer  allgemeiner  Nervosität  leiden, 
sondern  auch  solche,  die  als  ausgesprochene  Neurastheniker  an- 
zusehen sind.  Als  ich  vor  Jahren  auf  dies  Faktum  aufmerksam  machte, 
wurde  mir  von  einem  hervorragenden  Kritiker  eingewandt,  dass  ich 
wohl  die  Hysterie  mit  der  Neurasthenie  verwechselt  habe.  Ich  habe 
mich  aber  trotz  sorgsamer  Selbstkritik  und  gesteigerter  Sorgfalt  der 
Krankenbeobachtung  nicht  davon  überzeugen  können,  dass  ich  diese 
Verwechslung  begangen  habe.  Gewiss  hat  die  Neurasthenie  mit  der 
Hysterie  so  mannigfache  Berührungspunkte,  dass'man  in  manchen  Fällen 
zweifelhaft  sein  kann,  zu  welcher  Gruppe  man  den  Patienten  rechnen 
soll,  man  stellt  sogar  den  Begriff  ^Hystero-Neurasthenie**  auf.  Hält  mau 
sich  aber  an  die  einfachen,  allgemein  angenommenen  Begriflsum- 
grenzungen  der  Ausdrücke :  Nervosität,  Neurasthenie,  Hysterie,  so  kann 
man  bei  den  meisten  der  von  mir  beobachteten  und  beschriebenen  Fälle  nicht 
zweifelhaft  sein,  dass  es  sich  wirklich  um  Neurasthenie  und  nicht  um 
Hysterie^)  handelt.  Wenn  bei  der  Nervosität  es  sich  nur  um  erhöhte 
Reizbarkeit,  d.  h.  Erniedrigung  der  Reizschwelle  handelt, 
wenn    dazu    bei    der  Neurasthenie    der  Begriff   der    reizbaren 

1)  Fflr  sich  allein  genommen  sind  die  Symptome  des  hysterischen  Stottems 
denen  der  nbrigen  Stotterarten  (neurasthenisches,  Refiex-Stottem  etc.)  TöUig  gleich. 
Die  spastischen  Störungen  zeigen  sich  stets  in  Athmungs-,  Stimm-  and  Artikolatioo^ 
bewegungen,  es  treten  Mitbewegungen  auf,  psychische  Depressionen,  Lalophobie  etc. 
Nur  durch  die  Allgemeinuntersuchung  lassen  sich  Trennungen  vor 
nehmen. 
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Schwäche  kommt  und  sich  in  den  bekannten,  von  Charcot  zuerst 
aufgestellten  7  Kardinalsymptomen  äussert,  so  charakterisiert  sich  die 
Hysterie  durch  eine  bestimmte  tiefgreifende  affektive  und  intellektuelle 
Veränderung  des  geistigen  Zustandes  und  durch  die  bekannten  hyste- 
rischen Paroxysmen. 

Die  für  den  Neurastheniker  charakteristische  reizbare  Verstimmung, 
die  psychische  Depression,  Angstgefühle,  gesteigerte  geistige  Ermüd- 
barkeit (psychische  Asthenie)  finde  ich  bei  den  in  Rede  stehenden 
Patienten  fast  regulär.  Dazu  kommen  nicht  selten  Störungen  der  Ver- 
dauung, Eopfdrucksymptome  und  Störungen  des  Schlafes.  Das  Stottern 
selbst  ist  in  seiner  neurasthenischen  Form  aber  auch  schon  früher 
erkannt  worden.  Kussmaul  hat  mit  dem  weiten,  klaren  Blick  des 
das  allgemeine  klinische  Wissen  voll  umfassenden  Arztes  trotz  der, 
wie  er  selbst  zugibt,  nur  geringen  praktischen  Erfahrung  auf  dem  Gebiete 
des  Stottems,  sofort  den  Kernpunkt  des  Übels  erfasst,  da  er  ausdrücklich 
als  Basis  desselben  die  angeborene  reizbare  Schwäche  des 
Artikulationsapparates  der  Sprache  hinstellte.  Wenn  Sie 
selbst  die  Ihnen  zur  Untersuchung  kommenden  Fälle  von  gewöhnlichem 
Stottern  daraufliin  genauer  ansehen,  so  werden  Sie  besonders  bei  Er- 
wachsenen sehr  oft  —  wenn  auch  nicht  etwa  immer  —  einige  der 
vorhin  erwähnten  neurasthenischen  Stigmata  vorfinden. 

So  wie  eine  gewisse  Zahl  der  Fälle  von  Stottern,  gehören  auch 
die  schwereren  Formen  des  Poltern s  Neurasthenikem  an.  Ebenso 
endlich  eine  allerdings  kleinere  Zahl  von  Patienten  mit  Aphonia  spastica. 
Unter  letzteren  besonders  die  Patienten,  welche  durch  ihren  Beruf  für 
die  Erwerbung  des  Übels  eine  Art  locus  minoris  resistentiae  schaft'en: 
Lehrer,  •  Juristen,  Pastoren,  Offiziere.  In  allen  diesen  Fällen  handelt  es 
sich  aber  nicht  etwa  allein  um  Koordinationsstörung  der  Stimme,  sondern 
auch  um  Beteiligung  der  Artikulation  und  Athmung.  Die  Aphonia 
spastica  ist  ja  an  sich  nicht  sehr  häufig  und  die  meisten  Fälle  ent- 
stehen zweifellos  auf  hysterischer  Basis,  besonders  nach  Traumen. 
Immerhin  bleiben  einige  Fälle  übrig,  die  nichts  von  hysterischen 
Symptomen  darbieten,  dagegen  ganz  charakteristisch  neurasthenische 
Stigmata  zeigen. 

Sie  sehen  daraus,  dass  man  die  genannten  Sprachstörungen 
niemals  unter  einen  einheitlichen  Gesichtspunkt  bringen  kann,  dass 
aber  m.  E.   eine  grosse  Zahl  von  Stotterfällen    der  Neur- 
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asthenie  uaterzu ordnen  ist.  Auf  die  hereditären  Verhältnisse, 
die  diese  Auffassung  stützen,  will  ich  hier  nur  kurz  verweisen,  da  ich 
sie  wohl  als  bekannt  voraussetzen  darf. 

Für  die  Behandlung  ergibt  sich  daraus  der  wichtige  Satz,  dass 
Neurastheniker  mit  spastischen  Sprachstörungen,  bei  denen  letztere 
im  Vordergründe  des  Krankheitsbildes  stehen,  niemals  allein  der 
spezialistischen  Behandlung  dieser  Sprachstörung  unterworfen  werden 
dürfen,  wenn  der  Kranke  nicht  durch  fortwährende  RückßUe  enttäuscht 
und  entmutigt  werden  soll;  letzteres  manchmal  so  sehr,  dass  es  zu 
schwerer  Hypochondrie  kommt. 

Daraus  ergibt  sich  auch,  dass  der  herumreisende  Empiriker  und 
Routinier  in  solchen  Fällen  nichts  leisten  wird.  Die  Behandlung  dieser 
Übel  gehört  in  das  Gebiet  der  inneren  Medizin,  es  gehört  dazu  die 
Erkennung  der  Zusammenhänge  zwischen  dem  Sprachübel  und  der 
allgemeinen  Stöiiing,  und  zur  Entwerfung  des  rationellen  Ueilplanes 
gehört  der  Arzt. 


XLl. 

Ein  weiterer  Beitrag  zor  Frage  der  Eiweissmast. 

Von 

Dr.  med.  Karl  Bomstein  (Leipzig). 


In  einem  klaren  und  umfassenden  Aufsatze,  betitelt  ^der  gegen- 
wärtige Stand  der  Lehre  von  der  Eiweissmast**,  hat  M.  Kaufmann  (1) 
(Mannheim),  ein  früherer  Assistent  v.  Noordens,  sich  ausfuhrlichst 
auf  Grund  der  Literatur  und  eigener  Versuche  zu  der  Eiweissmastfrage 
geäussert.  Mit  Recht  hebt  er  in  seiner  Einleitung  hervor,  dass  er  nur 
diejenigen  Versuche  in  den  Bereich  seiner  Erörterungen  ziehe,  die  am 
Menschen  angestellt  sind,  da  es  sich  doch  gerade  bei  StoflFwechselver- 
suchen  gezeigt  habe,  wie  sehr  man  sich  hüten  müsse,  vom  Tier- 
experimente ohne  weiteres  das  Verhältnis  beim  Menschen  abzuleiten. 
Gerade  bei  den  uns  hier  beschäftigenden  Fragen  sind  doch  alle  in  Be- 
tracht kommenden  Versuche  derart,  dass  sie  jederzeit  ohne  Bedenken 
am  Menschen  angestellt  werden  können.  Auch  ich  habe  mich  wieder- 
holt in  meinen  Arbeiten  im  gleichen  Sinne  geäussert,  zuletzt  in  dem 
Aufsatze:  Sind  Mastkuren  nötig?  (2). 

Dass  beim  Rekonvaleszenten  und  beim  wachsenden  Organismus 
eine  Eiweissmast  in  weiterem  Umfange  stattfindet,  ist  ohne  weiteres 
selbstverständlich.  Wenn  wir  von  physiologischer  Eiweissmast  reden, 
so  verstehen  wir  unter  dieser  meines  Wissens,  zuerst  von  mir  ange- 
wandten Bezeichnung  die  Möglichkeit  einer  Eiweissvermehrung,  eines 
Eiweissansatzes  beim  normalen  oder  wenig  unteremährten  Individuum. 
Ausschliessen  werden  wir  a  priori  in  logischer  Erkenntnis  aller  jene 
Individuen,  die  in  reicher,  und  an  Eiweiss  mehr  als  genügende  Er- 
nährung und  in  Arbeitsbetätigung  das  Mögliche  leisten;  trainierte 
Sportsmänner  und  Athleten  dürften  wenig  oder  gar  keinen  Raum  für 
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Mehreiweiss  bieten;  ich  möchte  sie  eiweissgesättigte  Organisinen 
nennen. 

Ich  habe  auf  Grund  von  2  längeren  Stoffwechselselbstversuchen, 
angestellt  im  Laboratorium  des  Herrn  Prof.  Dr.  Zuntz  (Berlin),  als 
erster  darauf  hingewiesen,  dass  eine  Eiweissmast  durch  abundante  Ki- 
weisskost  auch  beim  physiologischen  Organismus  erreichbar  ist.  Am 
Schlüsse  eines  Vortrages,  den  ich  189S  in  der  Berl.  Med.  Gesellsch. 
gehalten  habe,  glaubte  ich  auf  Grund  des  ersten  Versuches  (3)  sagen 
zu  dürfen: 

1.  Eine  Erhöhung  des  Eiweissbestandes  des  Organismus  durch 
einseitige  Mehrzufuhr  von  Eiweiss  in  bestimmten  Grenzen  ist 
wohl  möglich. 

2.  Dieselbe  soll  dort  energisch  angestrebt  werden,  wo  es  uns 
daraui  ankommt,  einen  minderwertigen  und  dadurch  leistungs- 
schwachen oder  -unfähigen  Körper  mehrwertig  und  dadurch 
leistungsföhiger  zu  machen. 

3.  Die  Begeneration  der  geschwächten  und  erkrankten  Zelle  geht 
bei  erhöhtem  Eiweissstoffwechsel  entschieden  rascher  vor  sich. 
Die  Zelle  wird  eine  andere  und  bei  grösserem  Eiweissreich- 
tum  eine  bessere  und  kräftigere. 

4.  Mastkuren  sollen  in  erster  Keihe  dem  Eiweissbestande  zugute 
kommen  in  einer  für  den  Organismus  leichtesten  und  ange- 
nehmsten Form  u.  s.  w. 

Nachdem  ich  diesen  Versuch  —  Zulage  von  täglich  60  g  Kasein- 
natrium zur  Normalkost  während  14  Tage  —  durch  Hinzufügung  einer 
auch  in  Praxis  leicht  ausführbaren  Arbeitsleistung  von  1 7  000  M  kg. 
pro  die  während  18  Tage  wiederholt  hatte,  glaubte  ich  diese  4  Sätze 
ohne  Einschränkung  wiederholen  zu  dürfen,  und  ich  leitete  mit  ihnen 
meinen  in  Pflügers  Archiv  erschienenen  Aufsatz:  Eiweissmast  und 
Muskelarbeit  (4)  ein. 

Bei  allen  Versuchen,  die  nach  den  meinigen  in  dieser  oder  ähnlicher 
Richtung  angestellt  worden  sind,  möchte  ich  2  Arten  unterscheiden: 
die  physiologischen  und  die  pathologischen.  Zur  letzteren  Kategorie 
rechneich  die  Lüthj  eschen  Versuche  (5);  mit  solchen  Eiweissmengen. 
wie  sie  L.  im  Stoffwechselversuche  gibt  und  die  nur  Übermenscheo 
längere  Zeit  vertragen  dürften,   arbeitet  man  sonst  nicht.    Hier  wird 
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der  Körper  Dicht  mehr  übererDährt,  sondern  überschwemmt,  *  und  die 
Versuche  können  uns  mehr  die  Toleranz  manches  Menschen  für  kolossale 
Eiweissmenge  demonstrieren,  als  für  das  zu  Beweisende  giltige  Schlüsse 
zulassen. 

Nach  anderer  Bichtung  als  bei  der  abundahten  Eiweisskost  bewegt 
sich  der  vielzitierte  v.  Noorden-Krugsche  (6)  Mastversuch,  der 
längere  Zeit  vor  den  meinigen  angestellt  wurde.  Ich  möchte  auch 
diesen  Versuch  als  nicht  ganz  physiologisch  bezeichnen,  da  der  Ver- 
suchsperson Vorbedingungen  für  das  fehlten,  was  mit  dem  Experimente 
erreicht  werden  sollte.  Eine  typische  Mastkur  bei  einem  auf  der  Höhe 
der  Ernährung  stehenden  Individuum,  das  44  Kai.  pro  Kilo  Körper- 
gewicht braucht?  Was  soll  dieser  Organismus  mit  71  Kai.  anfangen? 
Aus  der  in  dieser  Weise  aufgezwungenen  N.-Ketention  lassen  sich 
m.  E.  keine  bindenden  Schlüsse  ziehen. 

Anders  eine  massige  vernünftige  Mastkur  bei  eiweissarmen  und 
unteremährten  Individuen,  wie  sie  im  v.  Noor  den  sehen  Laboratorium 
Kaufmann  und  Mohr  (7)  ausgeführt  haben,  an  welcher  Arbeit  ich 
mich  eine  Zeitlang  beteiligte.  Hier  war  Raum  für  Mehrsubstanz  in 
der  Zelle  und  die  positiven  Stickstoff-,  Phosphor-  und  Kalkbilanzen 
beweisen,  so  weit  sich  dies  überhaupt  bis  jetzt  beweisen  lässt,  dass 
eine  Eiweissmast  eingetreten  ist.  Bei  Lüthje  und  Krug  gebe  ich 
gern  und  ohne  weiteres  zu,  dass  auch  Blut  und  Lymphe  Eiweiss  resp. 
Eiweissabbauprodukte  in  Menge  enthalten  können,  bis  diese  an  die  Keihe 
kommen,  verbrannt  und  ausgeschieden  zu  werden.  Ich  könnte  mir 
nicht  denken,  wie  in  dem  fertigen  Zellstaate  bei  kräftigen,  eiweissreichen, 
mit  starkem  Kalorienbedarf  ausgestatteten  Individuen,  ev.  solchen,  die 
nach  einer  Eiweissmastkur  weiter  mit  Eiweiss  gemästet  werden,  noch 
Baum  für  ein  solches  Mehr  von  Zellbausteinen  sein  sollte;  wir  müssten 
denn  auch  beim  normalen  gesunden  Organismus  an  die  Möglichkeit 
der  Bildung  von  neuen  Zellgruppen  denken.  —  Dagegen  spricht  ausser 
der  an  Gewissheit  grenzenden  Wahrscheinlichkeit,  dass  im  ausge- 
wachsenen Organismus  die  Summe  der  Zellen  eine  fertige  Grösse  ist, 
auch  der  interessante  Versuch  Morpurgos  (8),  der  bei  Arbeits- 
hypertrophie keine  Vermehrung,  sondern  eine  Verdickung  der  Muskel- 
fibrillen,  eine  Hypertrophie,  Eutrophie  der  Einzelzelle  im  Virchow  sehen 
Sinne,  fand.  Auch  Virchow  schien  der  Mo rpurgo sehen  Ansicht 
beizupflichten,  dass  im  fertigen  Organismus  jede  physiologische  Zeilneu- 
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bilduDg 'ausgeschlossen  ist.  Ich  folgere  das  daraus,  dass  er  mich  für 
meine  weiteren  Versuche  in  der  Frage  der  Eiweissmast  auf  die 
Morpurgo 'sehe  Arbeit  als  für  mich  von  besonderem  Interesse 
hinwies. 

Es  ist  getadelt  worden,  dass  ich  nicht  in  einer  Nachperiode  den 
von  mir  an  mir  erzielten  Eiweissansatz  auf  seine  Dauerhaftigkeit  ge- 
prüft hatte.  An  anderer  Stelle  —  Pflügers  Archiv  190J,  Bd.  85  — 
habe  ich  mich  darüber  des  Näheren  ausgelassen. 

Es  wäre  mir  erwünscht,  wenn  mir  einer  der  Kritiker  sagen  würde, 
wie  er  sich  die  Nachperiode  denkt.  Bei  dem  nun  eiweissreicheren  und 
auch  etwas  fettreicheren  Organismus  wird  sie  wohl  nicht  der  Vorperiode 
entsprechen  dürfen?  also  wie? 

Dapper  (9),  ein  Schüler  und  später  Assistent  v.  Noordens, 
hat  unter  Berücksichtigung  der  Einnahmen  und  Ausgaben  in  N,  PjO^ 
und  CaO  deren  Bilanzen  in  N-Gleichgewicht  bei  Kohlehydi-atzulage 
und  bei  N-Zulage  verglichen. 

Er  gab  seine  gewohnte  Lebensweise  völlig  auf  und  wohnte  während 
der  Versuchszeit  —  er  war  damals  noch  nicht  Assistent  —  im  Kranken- 
hause, dessen  erste  Kost  er  in  entsprechender  Menge  nahm.  Seinem 
Speisezettel  fehlte  völlig  der  Alkohol,  den  er  bis  dahin  in  Bier  und 
Wein  genossen  hatte.  Trotz  des  N-Überflusses  in  der  1.  Periode  von 
6  Tagen  verliert  er  2  Kilo  an  Körpergewicht  unter  N-Ansatz,  \mi 
PjfOj-  und  CaO- Verlust. 

Der  gewesene  feuchtfröhliche  Student,  der  jedem  Sport  huldigte, 
hatte  sich  im  Krankenhause  inaktiviert;  den  Phosphor-  und  Kalkverlust 
möchte  ich  deswegen  auf  die  Mindertätigkeit  der  Knochen  beziehen.  Ich 
halte  den  ei^sten  Versuch  für  eine  interessante  Entfettungskur.  Dass 
genügend  Wasser  aufgenommen  wurde,  zeigt  die  überreichliche  Harn- 
ausscheidung; nebenbei  schwitzte  D.  auch  bei  Kühe  und  leichtester 
Arbeit  sehr  stark.  Im  2.  Versuche  von  12  Tagen,  bei  dem  80  gr.  Reis 
der  sog.  Normalkost  zugelegt  und  für  das  N  in  Reis  30  gr.  Fleisch 
fortgelassen  wurden  —  ich  halte  die  Normalkost  für  eine  ungenügende 
in  Kohlehydraten  und  Fett,  mehr  als  reichlich'mit  125  gr.  an  Ei  weiss  — 
ist  der  N-G  ehalt  gleich,  derP^Oß-  und  CaO-Gehalt  bedeutend  grösser 
als  im  I.Versuche;  daher  auch  die  ganz  anderen  Bilanzen  inN,  PjO^ 
und  CaO.  Dapper  hat  diesen  Umstand  garnicht  berücksichtigt.  Der 
'3.  Versuch  von  9  Tagen  gleicht  dem  meinigen  —  Zulage  von  40  gr. 
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Plasmon  —  und  zeigt  genau  dieselben  Kurven  in  den  Ausscheidungen ; 
die  N-Retention  sinkt  um  dann  wieder  zu  steigen. 

Dapper  hat  vom  1.  Tage  seines  24tägigen  Versuches  scheinbar 
zu  viel  Eiweiss  aufgenommen.  Zur  abundanten  Eiweisskost  kommt 
dann  die  phosphor-  und  kalkreiche  Reiszulage  im  2.  Versuche. 

Die  Versuchsanordnung  in  diesem  Falle  entspricht  mehr  den 
physiologischen  Forderungen ;  es  wird  mit  massiger  Überernährung  ge- 
arbeitet, so  dass  der  Körper,  falls  kein  Bedürfnis  oder  kein  Raum  vor- 
handen ist,  sich  rasch  wieder  des  verbrannten  Eiweisses  durch  die 
Nieren  entledigen  kann.  Doch  auch  dieser  in  Ernährung  und  Sport 
auf  der  Höhe  stehende  Organismus  scheint  noph  Raum  in  der  Zelle 
für  mehr  zu  haben,  hat  die  Tendenz  zur  Eiweissmast,  und  noch  am 
24.  Tage  des  Versuches  ist  eine  steigende  Aufnahmetendenz  für  Eiweiss 
vorhanden. 

V.  Noorden  und  seine  Schüler  betonen  mit  Recht  die  Notwendig- 
keit, auch  die  Oxydationsprodukte  anderer  Eiweissbestandteile  in  den 
Bereich  der  Stoffwechseluntersuchungen  zu  ziehen,  und  haben  dement- 
sprechend auch  P2O5  und  Ca 0  in  Einnahme  und  Ausgabe  kontrolliert; 
wie  auch  die  Röhrmannsche  Schule  in  Breslau  seit  mehr  als  8  Jahren 
den  Phosphorstoffwechsel  zu  ergründen  sucht. 

Die  bisherigen  Resultate  gehen  parallel  denen  bei  blossen  N-Bilanzen, 
bis  auf  den  1.  Dapp ersehen  Versuch  mit  positiver  N-  und  negativer 
P^Oj-  und  CaO-Bilanz;  eine  Erklärung  habe  ich  dieser  befremdlichen 
Tatsache  zu  geben  versucht  in  der  völlig  veränderten  Lebensweise  der 
Versuchsperson. 

In  noch  anderer,  bisher  wenig  betretenen  Richtung  ist  der  Eiweiss- 
stoffwechsel  in  vielleicht  aussichtsreichster  Richtung  der  Forschung  zu- 
gänglich. Es  ist  bekannt,  dass  die  organisch  gebundenen  Teile  im 
Eiweissmolekül  bei  der  Verbrennung  im  Organismus  abgebaut  und 
oxydiert  werden,  und  grösstenteils  in  oxydierter  Form  als  saures  Salz 
den  Körper  durch  die  Nieren  verlassen,  so  der  Phosphor  und  der 
Schwefel. 

Ein  Teil  des  Phosphors  und  Schwefels  entzieht  sich  der  Oxydation 
und  erscheint  in  organischer  Form  als  sog.  nicht  oxydierter  oder 
neutraler  Phosphor  und  Schwefel  im  Harne  wieder. 

Die  Oxydationskraffc  der  Zelle  zeigt  sich  in  der  Verbrennung  des 
zugeführten    Nährmaterials;   je   höher    der  Prozentsatz    des   neutralen 
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Phosphors  und  Schwefels  im  Harne  ist,  desto  geringer  ist  die  Oxydations- 
kraft des  Organismus. 

Speziell  die  Ausscheidung  des  nicht  oxydierten,  sog.  neutralen 
Schwefels  in  ihrem  Verhältnisse  zur  Gesamtscbwefelausscheidung  gilt 
als  Mafsstab  für  die  Intensität  der  Verbrennung.  Verschiedene  Autoren 
haben  in  physiologischen  und  pathologischen  Versuchen  nach  dieser 
Richtung  gearbeitet.  Beim  normalen  Organismus  sind  14 — 26*^/o  des 
ausgeschiedenen  Schwefels  in  organischer  Form  als  neutraler  Schwefel 
vorhanden  und  dementsprechend  86 — 74  ^/^  als  sog.  saurer  Schwefel. 
Je  kleiner  der  letztere  und  je  grösser  also  der  erstere,  desto  geringer 
die  Oxydationsenergie  der  Körpers. 

Bei  Hunger  und  nach  Darreichung  verschiedener  Gifte,  bei  Sauer- 
stofimangel  ist  die  Oxydationskraft  herabgesetzt,  und  der  neutrale 
Schwefel  wächst.  Mit  der  Grösse  der  Eiweisszufuhr,  der  Quelle  für 
den  sauren  Schwefel,  steigt  und  fällt  seine  Ausscheidung  im  Harne 
Demgemäss  ist  auch  das  Verhältnis :  des  neutralen  Schwefels :  Gesamt- 
schwefel abhängig  von  der  Grösse  des  Eiweissumsatzes  und  muss  nicht  bei 
nur  verschiedenen  Individuen,  sondern  auch  bei  demselben  bei  ungleicher 
Eiweisszufuhr  schwanken  [Benedikt  (10)].  Freund  (11)  sowie 
Harnack  und  Kleine  (12)  äussern  sich  auf  Grund  einer  sehr  grossen 
Anzahl  von  Harnanalysen  in  gleichem  Sinne,  dass  man  nur  bei  ganz 
gleichmässiger  Nahrungszufuhr  die  Bestimmung  des  Hamschwefeb 
ebenso  zur  Entscheidung  gewisser  Fragen  heranziehen  könne,  wie  die 
N-Bestimmung,  wenn  die  Nahrung  insofern  gleich  bleibt,  als  die  Suifat- 
menge  der  Nahrung  dieselbe  ist. 

Die  S-Ausscheidung  verläuft  im  allgemeinen  nicht  nur  der  N-Aus- 
Scheidung  parallel,  sondern  auch  in  dem  Sinne,  dass  desto  mehr  neu- 
traler Schwefel  ausgeschieden  wird,  je  mehr  N  erscheint,  der  nicht 
HaiTistoff  ist 

Da  ich  bei  meinen  sämtlichen  zahlreichen  StoflFwechselselbetver- 
suchen  die  erforderlichen  Bedingungen,  bei  gleichmässiger  Nahrungs- 
zufuhr zu  arbeiten,  in  qualitativer  und  quantitativer  Beziehung  stets 
erfülle  und  erfüllen  muss,  durfte  es  vielleicht  von  Interesse  sein,  auf 
diesem  bisher  wenig  bebauten  Felde  in  der  zuletzt  skizzierten  Richtung 
zu  arbeiten  und  ich  folgte  gern  dem  Rate  des  Herrn  Professor 
Dr.  S  i  e  g  f  r  i  e  d ,  Vorstehers  der  chemischen  Abteilung  des  physiologischen 
Instituts  zu  Leipzig,  meine  Eiweissmastversuche  in  gleicher  Weise,  wie 
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bisher  anzustellen  und  die  Schwefelausscheidungen  im  Harn  inNonnal- 
und  Überernährungsperiode  auf  das  Verhältnis  von  neutralem  Schwefel 
zum  Gresamtschwefel  und  von  Stickstoff  zu  Gesatntschwefel  zu  prüfen. 
Vielleicht  konnte  auch  diese  Versuchsanordnung  zu  Schlüssen  in  Bezug 
auf  die  Eiweissmast  führen.' 

Der  Versuch  besteht  aus  einer  Vorperiode  von  4  und  einer  Haupt- 
periode von  10  Tagen.  Die  mir  aus  meinen  vielfachen  früheren 
Experimenten  bekannte  N-61eichgewichtskost  besteht  aus  250  gr.  Fleisch 
(3,5  ^U  N),  250  gr.  Zwieback  (1,3  «/o  S),  80  gr.  Milch  (0,48  «/o  N),  125  gr. 
Butter,  30  gr.  Zucker  und  250  gr.  Kirschen.  Für  Butter  und  Zucker 
setze  ich  0,2  gi.  N  an.  Fleisch  wird  täglich  mittags  frisch  geholt, 
durch  die  Hackmaschine  geschickt  und  genau  250  gr.  abgewogen.  Da 
ich  in  dem  jetzigen  Versuche  die  absolute  N-Genauigkeit  nicht  nötig 
habe,  sterilisiere  ich  das  Fleisch  nicht  in  Büchsen  portionsweise  für 
die  ganze  Zeit.  Der  Zwieback  wird  auf  einmal  entnommen  und  in 
250 gr.  Paketen  aufbewahrt;  alles  andere  täglich  frisch. 

Ich  bin  sofort  in  N-Gleichgewicht.  Da  uns  vor  allem  daran  lag, 
den  Hamschwefel  zu  kontrollieren,  das  prozentuale  Verhältnis  von 
neutralem  Schwefel  zum  Gesamtschwefel  und  des  Stickstoffs  zu  letzterem 
zu  prüfen,  erübrigen  sich  Kotanalysen. 

Ich  behalte  mir  vor,  an  anderer  Stelle  ausführlicher  über  die 
Einzelheiten  der  Versuchsausführung  zu  berichten,  desgleichen  in  einem 
nochmaligen  längeren  Versuche  unter  Wiederholung  der  Schwefel- 
bestimmung auch  das  Verhältnis  von  neutralem  Phosphor  zum  sauren 
zu  ergründen  in  ähnlicher  Form,  wie  es  in  demselben  Institute  auf 
Veranlassung  von  Prof.  Dr.  Siegfried  von  Oertel  (13)  zu  anderen 
Zwecken  geschehen  ist. 

Heute  will  ich  nur  an  der  Hand  der  Tabelle  die  Versuchsergebnisse 
zu  deuten  versuchen.  —  Der  Gesamtschwefel  wird  nach  Verschmelzen 
mit  Ätznatron  und  Salpeter  in  der  Silberschale  in  der  bekannten  und 
in  den  Lehrbüchern  beschriebenen  Weise  bestimmt,  der  saure  Schwefel 
wird  nach  Kochen  des  Harns  mit  Salzsäure  durch  Chlorbaryum  aus- 
gefüllt und  als  Barytsalz  bestimmt,  die  Differenz  beider  Zahlen  ergibt 
den  neutralen  Schwefel. 

Betrachten  wir  zunächst  die  Stickstoffzahlen.  Der  Durchschnitt 
der  4  Tage  der  Normalperiode  beträgt  9,85  gr.  N ;  unter  Hinzurechnung 
des  mir  aus  zahlreichen  früheren  Versuchen  bekannten  Faktors  für  Kot 
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und  des  mit  0,6  gr.  zu  berechnenden  insensiblen  Verlustes  bin  ich  im 
N-Gleichgewicht. 

Die  Überernährung  mit  60  gr.  Plasmon  pro  die  entsprechend 
7,2  gr.  N  macht  sich  in  einer  Steigerung  der  Eiweissverbrennung  geltend. 
Wie  in  meinem  ersten  Eiweissmastversuche  überschreitet  an  einem  Tage 
die  N-Ausscheidung  die  Einnahme,  tritt  an  einem  Tage  eine  negative 
Bilanz  auf,  zeigt  der  Organismus  die  Fähigkeit,  sich,  wenn  er  keinen 
Raum  für  mehr  hat,  resp.  kein  Verlangen,  des  in  Überschuss  gereichten 
Ei  weisses  glatt  zu  entledigen.  Am  folgenden  Tage  ist  die  Bilanz 
wieder  positiv.  Der  Vergleich  der  Ausgaben  der  einzelnen  Perioden 
mit  den  Einnahmen  ergibt  unter  Abzug  von  0,2  N  Mehrausscheidung 
im  Kote  durch  die  Plasmonzulage  eine  N-Retention  von  16,4  gr.  N  in 
den  10  Tagen  entsprechend  rund  500  gr.  Fleischsubstanz.  Der  Versuch 
entspricht  genau  meinen  beiden  anderen  in  dieser  Richtung  angestellten. 

Interessant  und  neu  ist  die  Schwefelausscheidung.  In  der  Vor- 
periode beträgt  der  organische,  nicht  oxydierte  sog.  neutrale  Schwefel 
18,9  ®/o  des  Gesamtschwefels  und  entspricht  ungefähr  dem  Mittelwert- 
der  bisher  in  Normalurinen  gefundenen  Werte.  Die  Schwankungen  in 
den  einzelnen  Tagen  bewegen  sich  in  den  physiologischen  Grenzen.  Be- 
merkenswerter sind  die  Ausscheidungsverhältnisse  während  der  abundanten 
Eiweisskost.  Ich  bemerke,  dass  meine  Eiweissaufhahme  in  den  Über- 
emährungstagen  noch  nicht  125  gr.  pro  die  beträgt,  eine  Menge,  die 
sonst  auch  normalerweise  genommen  wird,  wie  z.B.  der  Dapp  ersehe 
Versuch  beweist. 

Mein  Organismus  weiss  auch  mit  der  fast  60  ^/o  igen  Erhöhung 
seines  sonstigen  Eiweissbedarfes  ohne  Störung  fertig  zu  werden;  der 
neutrale  Schwefel  steigt  nicht;  es  wird  genau  so  oxydiert  wie  vorher. 
Es  wäre  interessant,  diesen  Versuch  in  der  Lüthj eschen  und 
V.  Noorden-Krugschen  Anordnung  zu  wiederholen;  ich  bezweifle, 
ob  der  Organismus  in  solchen  Fällen  in  der  Mästungsperiode  eine  Ei- 
weissoxydation  zeigen  würde,  die  der  Vorperiode  entspricht.  Die  Zahlen 
für  den  neutralen  Schwefel  schwanken  in  breiteren  Grenzen,  die  gleich- 
wohl physiologisch  sind ;  nur  die  Zahl  am  letzten  Tage  ist  verdächtig, 
und  da  sie  den  Durchschnitt  zu  Gunsten  meiner  Auffassung  verschieben 
könnte,  lasse  ich  sie  unberechnet. 

Da  der  Körper  vollkommen  die  Fähigkeit  besitzt  und  zeigt,  auch 
grössere  Eiweissmengen  nicht  nur  genau  so   zu  verbrennen,   wie  die 
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kleineren,  sondern  auch  in  ihren  Endprodukten  ev.  völlig  auszuscheiden« 
wie  die  N-Zahl  des  9.  Überernährungtages  zeigt,  dann  muss  er,  falls 
nichts  Pathologisches  hindert,  seine  Grunde  haben,  wenn  er  nicht  nur 
eine  positive  Stickstoffbilanz  zeigt,  sondern  auch  S.  in  entsprechender. 
Menge  zurückbehält.  Das  Verhältnis  N :  S  in  der  Vorperiode 
—  5,4 :  1  —  wird  in  der  Hauptperiode  5,6 : 1 ;  es  wird  also  Verhältnis- 
mäfsig  mehr  S  retiniert,  jedenfalls  so  viel,  wie  das  Eiweissmolekül 
braucht,  um  sich  aus  den  nicht  verbrannten  resp.  nicht  ausgeschiedenen 
Eiweissbestandteilen  aufzubauen.  Meine  wiederholten  positiven  N-Bilanzen, 
die  Phosphor-  und  Kalkbilanzen  in  den  Versuchen  der  v.  N  o  or de  nscheu 
Schüler;  meine  jetzigen  Versuche  scheinen  doch  dafür  zu  sprechen,  da^ 
Zelleiweiss  sich  aus  dem  Teile  des  Eiweisses  gebildet  hat,  der  sich 
nicht  in  seinen  Verbrennungsprodukten  im  Harne  zeigt.  Wenn  es  d^ 
Körper  nicht  brauchte  und  nicht  behandeln  könnte,  oder  wollte,  er  hat 
immer  die  Möglichkeit  sich  im  physiologischen  Versuche  des  unge- 
wollten zu  entledigen;  er  braucht  kein  Reserveeiweiss,  keinen  toten 
Zelleinschluss.  Im  Lebenden  ist  lebendiges  Eiweiss,  und  für  eine 
Reserve  liegt  absolut  kein  Grund  vor. 

Bei  Eiweissüberschwemmungsversuchen  an  eiweissgesättigten  Ver- 
suchspersonen und  anderen,  bei  denen  a  priori  anzunehmen  ist,  da&s 
die  Eiweisssubstanz  des  Körpers  mehr  als  genügt,  wie  bei  Athleten, 
ist  eine  Eiweissmast  weder  erwünscht,  noch  in  grösserer  Menge  erreich- 
bar. Und  doch  zeigt  der  Dapp ersehe  Versuch,  dass  auch  hier  noch 
selbst  bei  massiger  Eiweisszulage  ein  Eiweissansatz  wohl  möglich  ist. 

Auch  bei  meinen  Versuchen  müsste  das  Experiment  so  lange  aas- 
gedehnt werden,  bis  das  neue  N-Gleichgewicht  erreicht  ist.  Das 
acheitert  aber  an  der  Möglichkeit,  die  monotone  Kost,  die  sich  tagaus 
tagein  an  Qualität  imd  Quantität  gleicht,  über  solch  lange  Zeit  hinaus 
auszudehnen. 

In  seinem  eingangs  erwähnten  Aufsatze  verlangt  Kaufmann, 
(S.  18),  dass  „die  Versuche  insbesondere  von  Bornstein  an  einer 
grösseren  Anzahl  von  Individuen  nachgeprüft  werden*.  Er  verlangt  des 
weiteren  exakte  Wasser-  und  Salzbilanzen  und  Nachperioden,  hat  aber 
nicht  gesagt,  wie  er  sich  die  Nachperiode  denkt.  Auch  Wasserbilanien 
halte  ich  für  schwer  durchführbar,  da  diese  nicht  nur  von  Einnahmen 
und  Ausgaben,  sondern  auch  von  den  umgebenden  Luftverhältnissen 
u.  s.  w.  abhängt. 
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Seine  Forderungen  nach  weiteren  Salzbilanzen  glaube  ich  mit 
meinem  jetzigen  Eiperimentalversuche  nachgekommen  zu  sein,  der  bereits 
im  Sommer  vergangenen  Jahres  ausgeführt  wurde. 

Bei  Wiederholung  an  anderen  Personen  muss  verlangt  werden,  dass 
sich  diese  in  einem  genügenden  Ernährungszustande  befinden,  der  aber 
keine  Eiweissbedarfszahl  aufweist,  die  sich  sogar  über  den  viel  zu 
hohen  Voitschen  Faktor  erhebt. 

Aus  meinem  Versuche  ziehe  ich  folgende  Schlüsse: 

1.  Auch  bei  reicherer  Eiw  eiss  ern  ährung,  *  bei 
äbundanter  Eiweisskost,  ist  die  Oxydation  des 
Eiweisses  eine  völlig  normale.  Der  Prozentsatz 
des  nichtoxydierten,  neutralen  Schwefels  zur  Ge- 
samtschwefelausscheidung ändert  sich  nicht. 

2.  Da  das  Verhältnis  von  N  :  S  ein  gleiches  bleibt,  hat 
die  S-Ketention  mit  der  N-Betention  gleichen 
Schritt  gehalten.  Ein  neuer  Baustein  zum  Aufbau 
eines  neuen  Eiweissmoleküls  bleibt  zurück. 

Der  Organismus  wird,  wie  auch  dieser  Versuch  es  mehr  als  wahr- 
scheinlich macht,  eiweissreicher,  er  wird  reicher  an  «mit  Bedarf  be- 
gabter Substanz ;''  der  erhöhte  Eiweissstoffwechsel  bedingt  auch  ausser 
der  Vermehrung,  was  noch  mehr  ins  Gewicht  fällt,  und  wofür  die 
grösste  Wahrscheinlichkeit  spricht,  einen  rascheren  Abbau  des  alten 
und,  in  verbesserungsbedürftigen  Organismen,  verbesserungsbedürftigen 
Zelleiweisses,  oder,  wie  ich  es  an  frühererStelle  auszudrücken 
versuchte:  eine  Besserung  der  Zelle  in  Qualität  und 
Quantität,  eine  Eutrophie  der  Zelle,  eine  Zellmast. 

In  meinem  längeren  Aufsatze :  Sind  Mastkuren  nötig  ?  (2)  der  teils 
völlig  zustimmender,  teils  etwas  ablehnender  Kritik  begegnete,  habe 
ich  die  praktischen  Konsequenzen  meiner  Arbeiten  über  Eiweissmast 
zu  ziehen  mich  veranlasst  gesehen  und  wiederholt  betont:  in  erster 
Reihe  Vermehrung  und  Besserung  des  Eiweissbestandes  des  überzu- 
emährenden  Organismus !  Die  Vermehrung  der  Fettgewichtes,  wo  über- 
haupt nötig,  in  letzter  Reihe.  —  Und  die  von  mir  in  den  Vordergrund 
der  diesbezüglichen  Discussion  gestellte  Forderung,  diese  Eiweissmast 
in  erster  Form  durch  massige  Eiweissüberemährung  zu  erstreben, 
dient  diesem  Bestreben  in  leichter  und  erfolgversprechender  Form. 
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Herrn  Prof.  Dr.  Siegfried  danke  ich  auch  an  dieser  Stelle  ver- 
bindlichst für  die  anregende  Belehrung,  desgleichen  Herrn  Privatdozent 
Dr.  Burian  für  die  Bereitwilligkeit,  mich  mit  Rat  zu  unterstützen. 
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Discussion. 

Herr  Alba  (Berlin): 

M.  H. !  Herr  Bornstein  hat,  wie  in  seinen  früheren  Versuchen, 
auch  hier  wiederum  keine  Nachperiode  gemacht,  und  somit  den  alten 
Grundsatz  ausser  Acht  gelassen,  dass  zu  einem  Stoffwechselversuche  an- 
bedingt eine  Nacbperiode  gehört.  Ich  habe  mich  früher  sehr  vielfach  auch 
mit  gleichen  Untersuchungen,  die  in  der  Zeitschrift  für  klinische  Medizin 
zum  Teile  veröffentlicht  sind,  beschäftigt.  Wenn  man  eine  Nachperiode 
macht,  so  sieht  man,  dass  dann  ein  grosser  Teil  des  Eiweissansatzes  wieder 
verloren  geht.  Man  muss  sogar  diese  Nachperiode  nicht  nur  mindestens 
ebenso  lang  machen  wie  die  Vorperiode,  sondern  über  acht  Tage  und  noch 
länger  hinziehen,  weil  sich  zeigt,  dass  dann  ganz  allmählich  ein  grosser 
Teil  des  angeblichen  Gewinnes  durch  gesteigerte  Ausscheidung  von  N  im 
Harne  wieder  zu  Verlust  geht. 

Also,  m.  H. ,  ich  kann  trotz  des  erneuten  Versuches  des  Herrn 
Bornstein  absolut  nicht  anerkennen,   dass  derartige  Versuche  beweisen. 
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dass  der  Körper  erwachsener  Menschen,  der  sich  im  Stickstoffgleichgewicht 
befindet,  imstande  ist,  bei  einseitiger  Eiweissüberernährung  etwas  davon 
dauernd  za  gewinnen. 

Was  die  praktische  Seite  anlangt,  so  wird  degenige,  der  damit 
Versuche  gemacht  hat,  bald  die  Überzeugung  gewinnen,  dass  es  ausser- 
ordentliche Schwierigkeiten  hat,  den  Körper  mit  solchen  abundanten 
Eiweissmengen  (Herr  Bornstein  fügt  zur  gewöhnlichen  Nahrung  täglich 
50  gr.  Plasmon  oder  dergl.  wochenlang  hindurch  hinzu)  zu  tiberschwemmen. 
Selbst  wenn  das  aber  durchftlhrbar  ist,  so  möchte  ich  doch  zu  bedenken 
geben,  wie  gefährlich  es  namentlich  bei  Neurasthenikem  ist,  bei  denen  ja 
gerade  Mastkuren  in  Betracht  kommen^  so  ttbermäfsige  Mengen  Eiweiss 
zuzuführen,  weil  das  für  ihr  Nervensystem  ein  grosser  Reiz  ist. 

Was  schliesslich  die  Theorie  des  Herrn  Bornstein  in  Bezug  auf 
die  Art  und  Weise  des  Zustandekommens  der  Mast  anlangt,  so  ist  seine 
Theorie  eben  reine  Theorie,  und  es  liegt  bisher  nicht  die  Spur  eines  Be- 
weises vor,  dass  eine  Zelle  derart  sich  so  funktionell  heben  kann,  wie  er 
sich  das  vorstellt.  Ich  glaube  also,  dass  wir  an  den  altbewährten  Methoden 
der  Mastkur  aus  theoretischen  und  praktischen  Gründen  vorläufig  doch  noch 
festzuhalten  Veranlassung  haben. 

Herr  Karl  Bornstein  (Leipzig): 

Ich  habe  leider  heute  in  meinen  kurzen  Ausführungen  ^)  nicht  auf  alles 
eingehen  können,  was  jetzt  Herr  Albu  erwähnt  hat.  Ich  habe  alles  das 
in  meinem  Vortrage  vorweg  genommen,  der  ja  schriftlich  fixiert  ist.  In 
einem  Aufsatze,  der  in  Pflügers  Archiv  erschienen  ist:  »Eiweissmast  und 
Muskelarbeit 4^  und  in  einem  zweiten  in  der  Münch.  med.  Wochenschr. 
erschienenen:  »Sind  Mastkuren  nötig?«  ist  die  Beantwortung  vorweg  ge- 
nommen. Ich  habe  durchaus  nicht  behauptet,  man  möchte  den  Körper 
mit  Eiweiss  überschwemmen,  und  hier  wird  der  grosse  Fehler  begangen, 
dass  man  Eiweiss  und  Fleisch  für  identisch  hält.  Fleisch  wirkt  erregend 
nicht  durch  sein  Eiweiss,  sondern  durch  seine  Extraktivstoffe.  Wenn  ich 
dem  schwachen  Körper,  der  vielleicht  60  bis  70  gr  Eiweiss  in  der  Norm 
nimmt,  dafür  100  gebe,  aber  noch  lange  nicht  die  Voit'sche  Zahl  zu  er- 
reichen suche,  so  möchte  ich  wissen,  wie  Herr  Albu  mir  den  Vorwurf 
machen  kann :  ich  überschwemme  den  Körper  mit  abundanter  Eiweisskost, 
wenn  ich  40 — 45  gr  reines  Milcheiweiss  zulege.  Was  nennt  Herr  Albu 
eine  Überschwemmung  mit  erregendem  Eiweiss? 

Wie  denkt  sich  Herr  Albu  denn  eine  Nachperiode?  Ich  habe  auch 
diese  Frage  in  meinem  Vortrage  gestellt,  wie  sich  meine  Gegner  die  Nach- 
periode denken.  Soll  die  Nachperiode  genau  so  aussehen  wie 
die  Vorperiode,  dann  ist  sie  eine  falsche,  denn  nach  der  Über- 
ernährung mit  Eiweiss  und  der  Zunahme  an  Eiweiss  und  etwas  Fett 
bedarf  ich  logischer  Weise  einer  anderen  Ernährung  als  in  der  Vorperiode. 


1)  Anra.  bei  der  Korr.:  Bei  der  yorgerüc1(ten  Zeit  hatte  ich  nur  in  kurzen 
Worten  meine  Tabelle  demonstriert,  ohne  auch  nur  annähernd  den  Inhalt  meines 
Vortrages  zu  erschöpfen.  Bornstein.    26.  V.  04.. 


536  Beitrag  zur  Frage  der  Eiweissmast.    Discussion. 


Eine    gleiche    wäre   eine  Unterernährung.     Ich   möchte   Herrn  Alba  nun 
ersuchen,  zu  sagen,  wie  er  die  Nachperiode  sich  denkt. 

Herr  Albu  (Berlin): 

Ich  will  die  Antwort  sofort  erteilen.  Die  Nachperiode  muss  so  gemacht 
werden,  wie  in  jedem  schulgemäfsen  Versuche,  das  heisst  man  muss  auf 
die  Norm  wieder  zurückgehen,  wie  wir  ja  auch  nach  den  Mastkuren  unsere 
Patienten  zu  der  gewöhnlichen  Kost  zurtlckkehren  lassen.  Macht  man  in 
dem  experimentellen  Versuche  die  Rückkehr  zur  Normalkost  ebenso  schroff 
wie  den  Übergang  zu  der  Eiweisszulage,  dann  geht  auch  der  Eiweissansatz 
viel  schneller  wieder  verloren  als  bei  allmählichem  Rückgange  zur  Normal- 
kost. Dieses  Ergebnis  des  Versuchs  sollte  man  auch  für  die  praktische 
Technik  der  Mastkur  nie  ausser  Acht  lassen! 

Herr  Mohr  (Berlin): 

Ohne  auf  dem  prinzipiellen  Standpunkte  des  Herrn  Bernstein  zo 
stehen,  dass  eine  Mastkur  immer  eine  Mästung  mit  Eiweiss  sein  soll,  kann 
ich  doch  andererseits  nicht  Herrn  Albu  zustimmen,  dass  es  nicht  möglich 
ist,  eine  wirkliche  Bereicherung  an  nutzbarem  Eiweh«  dem  Organismas 
bei  Eiweissmästung  zuzuführen.  Man  braucht  ja  nicht  einmal  mit  Eiweiss 
zu  füttern;  wenn  man  viel  stickstofffreie  Eiweisssparer  in  der  Nahmog 
gibt,  dann  bekommt  man  Stickstoff-Retention,  die  noch  grösser  sein  kann, 
wie  bei  übermäfsiger  Eiweisszufuhr,  wie  aus  Versuchen,  die  ich  mit  Kauf- 
mann gemacht  habe  und  aus  einem  Versuche,  der  in  einer  Dissertation 
von  M.  Dapper  niedergelegt  ist,  hervorgeht  Wenn  eine  Nachperiode 
gemacht  wird,  geht  natürlich  ein  Teil  "des  Stickstoffes  verloren  —  das  ist 
selbstverständlich.  Es  geht  aber  nicht  aller  Stickstoff  verloren;  sondern 
im  allgemeinen  nur  soviel,  wie  bei  jedem  Übergang  von  N-reicher  zu  N- 
armer  es  der  Fall  ist.  Ein  Teil  des  während  der  Mastperiode  retinierten 
Stickstoffs  bleibt  im  Körper. 


*  '      •  . 


XLII. 

Erfolge  einer  einmaligen  Enr  in  Karlsbad  M 

Gallensteinkranken. 

Von 

Dr.  Fink  (Karlsbad). 


Fasse  ich  das  Ergebnis  des  Studiums  bei  meinen  Gallensteinkranken 
aus  dem  Jahre  1903  noch  einmal  kurz  zusammen,  so  ergibt  dasselbe 
Aufschluss  über  3  Punkte: 

1.  Über  den  Verlauf  des  Gallensteinleidens  bis  zum  Antritte  der 
Kur,  also  über  die  Qualität  des  Erankenmateriales, 

2.  über  den  beim  Antritt  der  Kur  gemachten  objektiven  Befund 
an  Gallenblase  und  Leber  und 

3.  über  den  durch  die  Kur  in  Karlsbad  erreichten  Erfolg. 

ad  1.  Der  Verlauf  des  Gallensteinleidens  bis  zur  Kur  war  ein 
derartiger,  dass  bei  */3  der  Kranken  Ikterus  beobachtet  wurde,  und 
nur  Vs  ohne  diesen  verlief.  Das  Auftreten  des  Ikterus  spricht  dafür, 
dass  der  gewöhnliche  Ursprungsort  der  Gallensteinentwicklung,  die 
Blase,  nicht  mehr  der  alleinige  Sitz  des  Leidens  war,  vielmehr  die 
pathologischen  Produkte,  seien  es  weiche  Anlagen  oder  Konkremente 
in  den  gemeinsamen  Gallengang  und  in  die  grösseren  Gänge  ein- 
getrieben wurden.  Das  primär  lokalisierte  Leiden  wurde  durch  die 
Beteiligung  der  Gänge  und  Leber  kompliziert.  Diese  Tatsache  des 
häufigen  Ikterus  steht  in  einem  auffallenden  Missverhältnis  zu  den 
Beobachtungen  Kehr 's  und  SiedePs.  Ich  habe  die  Ansicht,  dass  das 
häufige  Auftreten  des  Ikterus  in  einer  ansehnlichen  Zahl  ebenso  durch 
die  Austreibung  weicher  Anlagen,  deren  Vorkonunen  ich  bei  zahlreichen 
Sektionen  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  wie  kleiner  Konkremente 
hervorgerufen  wird. 

ad  2.  Mit  diesem  Resultate,  welches  sich  aus  dem  Studium  des 
Krankheitsverlaufes  ergeben  hat,  steht  in  auffallender  Übereinstinomung 
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der  objektive  Befund  an  Leber  und  Gallenblase  bei  der  Au&ahme: 
Während  die  Gallenblase  in  der  Mehrzahl  verhältnismäfsig  wenige  für 
die  objektive  Untersuchung  wahrnehmbare  Veränderungen  aufweist,  zeigt 
die  Leber  solche  in  Form  von  Vergrösserung,  Druckschmerzhaftigkeit 
oder  der  Kombination  beider  in  der  grossen  Mehrzahl  von  */g.  Für 
die  Untersuchung  normale  Verhältnisse  konnten  nur  in  Vc  ^^^  Fälle 
konstatiert  werden 

ad  3.  Der  Erfolg  öiner  einmaligen  Kur  durch  die  Einwirkung  der 
Thermalquellen  in  Karlsbad  hat  bei  meinem  gekennzeichneten  Kranken- 
materiale  eine  gute  Wirkung  zu  verzeichnen:  Von  den  am  Schlüsse 
der  Kur  für  diese  Beurteilung  in  Betracht  konmienden  221  Kranken 
haben  ^\.  eine  normale  Blase,  V9  ei^^^  für  die  objektive  Untersuchung 
normalen  Befund  an  der  Leber  erkennen  lassen.  Bei  den  restierendeo 
'/g  ist  auch  eine  günstige  Einflussnahme  im  Sinne  der  Herabsetzung 
der  Volumszunahme  und  Empfindlichkeit  der  Leber  zu  verzeichnen. 

Das  Ergebnis  meines  Studiums  hat  somit  den  auf  Grund  seiner 
grossen  Erfahrung  gemachten  Ausspruch  Naunyn's,  ,die  Karlsbader 
Kur  beeinflusse  den  Verlauf  der  Cholelithiasis  auf  das  AUergünstigste^ , 
bestätigt  und  ein  Substrat  geliefert,  welches  Fürbringer  in  seinem 
Referate  in  den  Verhandlungen  dieses  Kongresses  i.  J.  1891  fehlte.  — 
Durch  meine  Arbeiten  habe  ich  an  Stelle  approximativer  Schätzung 
positive  Tatsachen  gesetzt.  —  Aus  dieser  und  aus  meiner  früheren 
Arbeit  geht  hervor,  welches  therapeutische  Besultat  man  durch  eine 
einmalige  Kur  unmittelbar  erreicht  und  wie  sich  dieses  auf  Grand 
einer  Umfrage  bei  den  Patienten  nach  10  Jahren  gestaltete,  so  dass 
damit  die  unmittelbare  und  die  Fernwirkung  klar  gestellt  sind.  Die 
approximative  Schätzung  von  50  ^/^  wird  übertroflFen.  In  der  eisten 
Arbeit  konnte  ich  in  über  70  ^/o,  in  der  jetzigen  in  über  90  %  einen 
guten  Erfolg  konstatieren. 

So  günstig  auf  der  einen  Seite  die  durch  die  Karlsbader  Kur 
erzielten  Erfolge  bezeichnet  werden  müssen,  muss  ich  auf  der  anderen 
Seite  erklären,  dass  ihr  Grenzen  gesetzt  sind.  Diese  Grenzen  sind  ge- 
geben: durch  die  Fortdauer  der  Beschwerden,  durch  das  Hinzutraten 
einer  Infektion  und  durch  den  chronischen  Choledochusverschluss.  — 
Die  Beobachtungen  eines  Dezenniums  lehren  mich,  dass  man  beim 
chronischen  Choledochusverschluss  nicht  zu  lange  —  V«  Jahr,  längstens 
1  Jahr  —  warten  soll,  da  bei  Operationen  n$ch  länger  dauerndem 
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Verschluss  die  Patienten  auch  nach  glücklicher  Operation  den  Kompli- 
kationen erlegen  sind. 

Während  bei  Fortdauer  der  Kolikanfälle  die  Entscheidung  für  die 
Operation  mehr  dem  Patienten  anheimzustellen  ist,  soll  bei  Infektion 
in  der  Blase,  beim  ruhig  verlaufenden  Oholedochusverschluss  und  beim 
Verschluss  mit  Infektion  der  Arzt  darauf  bedacht  sein  und  dafür  Sorge 
tragen,  dass  der  günstige  Moment  für  die  Operation  nicht  verloren 
geht.  Ich  muss  dagegen  Einsprache  erheben,  dass  für  die  Entscheidung 
der  Operation  eine  kurz  bemessene  Kurzeit  mafsgebend  sein  soll. 

Diese  Gesichtspunkte  habe  ich  bei  der  Ausführung  meiner  Gallen- 
steinoperationen im  Auge  gehabt.  Die  Eesultate  waren:  Infolge  der 
Operation  sind  mir  2  ®/o  gestorben,  infolge  der  sich  an  die  Operation 
anschliessenden  Komplikationen  12,50  ^/o.  Die  Komplikationen  bilden 
die  Gefahr  für  den  operativen  Eingriff.  Sie  sind  die  Folge  des  zu 
langen  Zuwartens,  wodurch  insbesondere  beim  chronischen  Ikterus  und 
bei  Infektion  der  Organismus  in  Mitleidenschaft  gezogen  und  seine 
Widerstandsfähigkeit  herabgesetzt  wird  und  die  Aussichten  für  einen 
guten  Erfolg  durch  die  Operation  sich  ungünstig  gestalten. 


DiBcussion. 

Herr  Weyll  (Langenschwalbach) : 

M.  H.,  ich  möchte  hier  nur  kurz  auf  eine  eigenartige  Behandlungs- 
art aufmerksam  machen,  welche  ich  bei  schmerzhaften  Gallensteinkoliken 
angewandt  habe  und  welche  überraschende  Resultate  gehabt  hat.  Ich 
wollte  eigentlich  über  diesen  Gegenstand  eine  besondere  Demonstration 
hier  machen,  konnte  aber  leider  keine  geeigneten  Fälle  aus  der  Klinik 
bekommen.  Die  Anfälle,  welche  sonst  24  bis  36  Stunden  dauerten,  hörten 
in  der  Zeit  von  zehn  Minuten  bis  einer  Viertelstunde  vollständig  auf, 
also  bei  Patienten,  bei  welchen  Morphium  und  alles  andere  ganz  ver- 
gebens war.  Ich  kann  auf  die  Zusammensetzung  dieses  Mittels  hier  noch 
nicht  eingehen,  weil  die  Dosierung  noch  nicht  vollständig  festgestellt  ist. 
Ich  mache  bloss  darauf  aufmerksam,  dass  es  dieselbe  Behandlungsmethode 
ist,  weicheich  auch  auf  andere  spastisch-konvulsivische  Zustände  angewandt 
habe,  wie  z.  B.  Asthma  und  Keuchhusten  mit  demselben  überraschenden 
Erfolge,  und  ich  hoffe,  dass  dieselbe  sich  auch  auf  die  Seekrankheit 
erstrecken  wird.  Ich  denke,  wenn  ich  heute  nicht  mehr  zum  Worte 
komme,  werde  ich  vielleicht  im  nächsten  Jahre  einmal  einen  etwas  aus- 
führlicheren Bericht  darüber  geben. 


XLIIL 

Der  Dickdarm,   seine  Untersnchnng  nnd  die  Erklärang 

seiner  Terschiedenen  Formen. 

Von 

Dr.  David  Weisi  (Karlsbad). 

Vor  beiläufig  20  Jahren  erschien  die  erste  Arbeit  Glenard's, 
in  der  er  mitteilte,  dass  man  in  einem  grossen  Prozentsatze  der  soge- 
nannten «Maladie  de  la  nutrition"  drei  Zeichen  am  Dickdarme  findet 
nnd  benannte  diese  ald  boudin  coecal,  corde  iliaque  und  corde  eolique. 
Während  Glenard  diese  Störungen  als  Folgezustände  des  gestörten 
Allgemeinbefindens  betrachtet,  finden  wir  in  den  letzten  Jahren,  seitdem 
man  dem  Dickdarme  etwas  mehr  Aufmerksamkeit  gewidmet  hat,  dieselben 
Zustände  öfters  beschrieben,  nur  unter  anderem  Namen  und  ab 
Störungen  rein  partiell-lokaler  Natur. 

Ich  verweise  auf  die  Sygmoiditis,  auf  die  Insuflficientia  Val.  Baub. 
und  auf  eine  typische  Mitteilung  eines  englischen  Arztes,  Dr.  La  na 
im  Lancet,  der  das  Boudin  coecal  einfach  als  eine  Stauungserscheionng 
betrachtet.  Der  Vollkommenheit  wegen  erwähne  ich  noch,  dass  man 
seit  altersher  zwei  Zeichen  auf  den  Dickdarm  bezieht,  die  Coprostase 
und  das  Plätschern,  welchem  letzteren  Symptome  eine  lange  Zeit  hindurch 
beim  Typhus  eine  pathognomische  Bedeutung  zugeschrieben  wurde. 

Das  Wenige,  was  wir  als  Fingerzeig  für  das  Erkennen  des  Befundes 
des  Dickdarmes  besitzen,  bezieht  sich  nur  auf  Teile  desselben  und  die 
Widersprüche,  die  bei  der  Beurteilung  dieser  Befunde  herrschen,  erklären 
zur  Genüge,  wieso  sogar  bei  der  Beurteilung  der  Dickdarmkraukbeitco 
die  Untersuchung  des  Dickdarmes  als  solchen  gar  nicht  in  Betraciit 
kommt,  sondern,  da  eine  eigentliche,  einheitliche  Technik  der  Dick- 
darmuntersuchung nicht  existiert,  die  verschiedenen  Krankheitsbilder 
am  Dickdarme  aus  sekundären,    relativen  Momenten  gebildet  werden; 
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aus  dem  Eotbefuude,   aus  den  Angaben  der  Kranken  und  ans  der  Blut- 
Untersuchung. 

So  konnte  es  kommen,  dass  die  Blinddarmentzündung  als  eine 
Krankheit  für  sich  betrachtet  wird  und  nicht  als  dasjenige,  was  sie  ist: 
eine  Teilerscheinung  in  der  Erkrankung  des  ganzen  Dickdarmes. 

Meinem  Thema  entsprechend  beschränke  ich  mich  hier  auf  die 
Mitteilung  meiner  Technik  der  Dickdarmuntersuchung,  wie  ich  sie 
ausübe  und  mittels  welcher  ich  in  der  Lage  bin,  den  Dickdarm  in 
jedem  Falle  wenigstens  teilweise  meiner  Hand  zugänglich  zu  machen 
und  mit  der  Mitteilung  meiner  Erkenntnis,  aus  welcher  jede  Form- 
erscheinung  des  Dickdarmes  ihre  ursächliche  Erklärung  findet. 

I. 

Die  Untersuchung  des  Dickdarmes  verlangt  vom  Arzte  die  Erfüllung 
folgender  Vorbedingungen: 

1.  Die  Verfeinerung  des  Tastorganes, 

2.  die  Fähigkeit,  die  Bauchdecken  schlaff  zu  machen  und 

3.  die  Vertrautheit  mit  dem  Verhalten  des  Dickdarmes  am  liebenden. 

ad  1.  Sowie  Perkussion  und  Auskultation  in  erster  Reihe  darin 
bestehen,  dass  das  Ohr  sich  auf  neue  Schalleindrücke  einüben  muss, 
so  erfordert  auch  die  erfolgreiche  Durchführung  der  Untersuchung  des 
Dickdarmes  die  Einübung  des  Tastorganes  auf  neue  und  feinere  Tast- 
eindrücke als  jene  sind,  die  das  Tastorgan  für  gewöhnlich  zu  unter- 
scheiden gewohnt  ist,  da  die  Hand  bei  dieser  Untersuchung  zwei 
Schichten  zu  unterscheiden  hat,  die  qualitativ  fast  gleich  beschaffen 
sind.  —  Aus  Gründen,  die  ich  zu  erwähnen  wohl  nicht  notwendig  habe, 
darf  und  kann  diese  Einübung  nicht  am  Dickdarme  selbst  vorgenommen 
werden . 

Die  Einübung  des  Tasteindruckes  kann  ))ei  der  Untersuchung  ver- 
schiedener Körpermuskeln,  durch  die  Haut,  vorgenommen  werden. 

Wenn  sich  die  Fingerkuppen  senkrecht  zur  Verlaufsrichtung  eines 
Muskels  gleichmäfsig  mit  der  darüber  befindlichen  Hautpartie  hin  und 
her  bewegen,  empfangen  wir  durch  die  Haut  einen  Tasteindruck  von 
der  Muskeloberfläche.  —  Für  die  Tasteindrücke,  die  die  Hand  auf 
diese  Weise  von  den  Muskeln  verschiedener  Individuen  erhält,  ist  die 
Haut  kein  Hindernis.     Die  Muskeln   zeigen  auch  durch  die  Haut  alle 
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Tastunterschiede.  Der  Muskel  kann  sich  raub,  glatt,  faserig,  gequollen, 
geschrumpft,  feucht,  trocken,  etc.  anfühlen.  —  Naturgemäfs  können 
dieser  Untersuchung  nur  jene  Muskeln  unterworfen  werden,  über  denen 
die  Haut  verschiebbar  ist  und  bei  welchen  die  Haut  vom  Muskel  durch 
nicht  zu  dicke  Fascie-  oder  Fettschichte  getrennt  ist.  Einen  Tast- 
eindruck können  wir  empfangen  an  den  Musculi  Temporales,  Trapezius, 
Deltoideus,  Pectoralis,  Biceps  brachii  und  Triceps.  surae,  manchmal 
an  der  Bauch-  und  Rückenmuskulaiur.  Ausgeschlossen  sind  die  sog. 
Hautmuskeln  und  jene  Muskeln,  die  ähnlich  dem  Quadriceps  gelagert 
sind.  Der  Vollständigkeit  wegen  muss  ich  noch  darauf  hinweisen,  dass 
bei  gewissen  Individuen  auch  die  zugänglichen  Muskeln  infolge  abnormer 
Fettentwickelung  der  Untersuchung  unzugänglich  sein  können. 

Dass  wir  es  beim  Betasten  mit  einem  wirklichen  Muskelsymptom 
zu  tun  haben,  beweist  nicht  nur  die  Verschiedenheit  der  Tasteindrücke, 
sondern  auch  die  Tatsache,  dass  wir  duich  lokale  Beeinflussung  des 
Muskellebens  den  Tasteindruck  jederzeit  verändern  können. 

Das  Experiment  besteht  in  der  Massage  des  betreffenden  Muskels. 
Wenn  wir  einen  Muskel  10 — 15  Minuten  hindurch  energisch  mit  Hand- 
griffen bearbeiten,  so  wird  sein  Tasteindruck  nach  beendigter  Massage 
ein  anderer. 

ad  2.  Da  die  Hand  zur  Untersuchung  des  Dickdarmes  in  die 
Bauchhöhle  versenkt  werden  muss,  und  die  Durchführung  der  Unter- 
suchung einige  Zeit  erfordert,  so  kann  diese  Untersuchung  nur  dann 
vollkommen  durchgeführt  werden  wenn  die  Bauchdecken  schlaff  sind 
und  während  der  Untersuchung  in  diesem  Zustande  bleiben. 

Sobald  wir  die  Hand  zur  Untersuchung  auflegen,  spannt  sich  die 
Bauchwand  reflektorisch  an ;  doch  haben  wir  es  in  den  meisten  Fällen 
erhöhter  Bauchwandspannung  mit  Vorgängen  zu  tun,  die  sich  innerhalb 
der  Bauchhöhle  abspielen.  Den  Ursachen  der  erhöhten  Bauchspannung 
hier  nachzugehen  ist  nicht  der  Ort;  den  verschiedenen  Möglichkeiten 
trage  ich  dadurch  Rechnung,  dass  ich  1.  die  Untersuchung  des  Dick- 
darmes an  jener  Stelle  beginne,  die  am  seltensten  von  krankhaften  Vor- 
gängen heimgesucht  wird,  am  S.  Komanum,  2.  dass  ich  die  Hand  so 
lege,  dass  die  Fingerspitzen  zuerst  mit  der  äussersten  Bauchwandgrenze 
in  Berührung  kommen,  wo  noch  kein  Eingeweide  liegt,  und  3.  lasse 
ich  in  jedem  Falle  und  auf  jeder  zu  untersuchenden  Stelle  den  Hand- 
teller so  lange  auf  der  Bauchwand  ruhig  liegen,    bis  die  Bauchwani 
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wenn  überhaupt,  von  selbst  nachgibt  und  die  Hand  sich  in  Folge  ihres 
G  ewichtes  in  die  Tiefe  senkt.  —  Gibt  die  Bauchwand  auf  diese  Weise 
nicht  nach,  so  ist  von  jedem  weiteren  Versuche  abzustehen,  da  ein 
gewaltsames  Vorgehen  die  Bauchwandspannung  nur  erhöht. 

ad  3.  Da  die  Lage  des  Dickdarmes  von  der  Spannung  seiner 
Muskulatur  hedingt  wird,  so  ist,  diesem  Umstände  entsprechend,  die 
Lage  des  Dickdarmes  eine  sehr  verschiedene.  Dies  zeigt  sich  am  besten, 
wenn  wir  die  Lageverschiedenheit  einzelner  Teilstrecken  näher  betrachten. 
Das  Col.  ascendens  kann  z.  B.  eng  an  der  äussersten  Bauchwand  ver- 
laufen und  auch  so,  dass  es  parallel  und  anliegend  an  die  Wirbelsäule 
verläuft;  es  kann  der  vorderen  wie  unter  Umständen  der  hinteren 
Bauchwand  anliegen.  Naturgemäfs  sind  zwischen  diesen  extremen 
Lagerungen  verschiedene  andere  Zwischenstufen  vorhanden. 

Mutatis  mutandis  gilt  diese  Veränderlichkeit  für  jede  Teilstrecke 
des  Dickdarmes. 

Dass  es  wirklich  das  Muskelsystem  des  Dickdarmes  ist,  das  die 
Lage  dieser  Organe  bestimmt,  beweist  der  Umstand,  dass  jedes  Mittel, 
das  die  Kraft  der  Dickdarmmuskulatur  beeinflusst,  auch  die  Lage  des 
Dickdarmes  verändert. 

Die  Untersuchung  geht  den  erwähnten  Bedingungen  entsprechend 
folgendermafsen  vor  sich. 

II. 

Ich  beginne  mit  der  Untersuchung  des  S.  Romanum,  indem  ich 
rechts  zum  Kranken  stehend  meine  rechte  Hand  senkrecht  zur  ana- 
tomischen Verlaufsrichtung  dieses  Teiles  so  lege,  dass  die  Fingerspitzen 
bis  zur  äussersten  Bauchwand  reichen.  —  Der  Veränderlichkeit  der 
Dickdarmlagerung  trage  ich  dadurch  Rechnung,  dass,  wenn  die  Bauch- 
wand nachgegeben  und  die  Hand  sich  in  die  Tiefe  gesenkt  hat,  ich 
die  Fingerspitzen  nach  innen  und  unten  führe,  indem  ich  sie  gleich- 
zeitig dem  Handteller  zu  nähern  trachte.  —  Habe  ich  den  Dickdarm 
gefunden,  gehe  ich  an  seine  Untersuchung,  indem  ich  Hand-  und  Bauch- 
wand gleichzeitig  über  demselben  hin  und  her  bewege.  Nach  der 
erledigten  Untersuchung  dieser  Teilstrecke  gehe  ich  in  derselben  Stellung 
und  indem  ich  die  Hand  höher  hinauf  führe  an  die  Untersuchung  des 
Col.  desc,  weiterhin  der  Fl.  lienalis,  des  Col.  transc.  sin. 
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Die  Untersuchung  der  rechten  Dickdarmhälfte  geht  so  vor  sich, 
dass  ich  mich  links  zum  Kranken  stelle  und  mit  der  linken  Hand 
dieselben  Manipulationen  beginne  bei  der  stellenweisen  Untersuchung 
des  Dickdarmes,  wie  ich  es  mit  der  rechten  Hand  für  die  linke  Dick- 
darmhälfte getan  habe.  Zuerst  wird  das  Col.  tr.  dext.,  dann  die  Fl. 
Hepatica,  das  col.  asc.  und  zuletzt  das  Anfangsstück  des  Dickdarmes 
untersucht,  da  diese  Strecke  am  häufigsten  und  von  den  schwersten 
Krankheiten  heimgesucht  ist. 

Der  Dickdarmbefund  erstreckt  sich  nur  in  den  allerseltensten 
Fällen  auf  das  ganze  Organ ;  meistens  müssen  wir  uns  damit  begnügen, 
dass  wir  grössere  oder  kleinere  Strecken  des  Dickdarmes  untersuchen 
können,  da  der  grössten  Geschicklichkeit  schwere  krankhafte  Ver- 
änderungen in  der  Bauchhöhle  unüberwindliche  Hindernisse  bilden 
können.  —  Gerade  in  diesen  Fällen  —  denn  einen  wenn  auch  nicht 
absoluten  aber  beachtenswerten  Fingerzeig  für  die  Schwere  eines  Falles 
gibt  die  Bauchwandspannung  an  —  ist  die  äusserste  Vorsicht  vonnöten. 
die  umso  angezeigter  ist,  als  in  diesen  Fällen  nur  die  flach  aufgelegte 
Hand  bei  längeren  Verweilen  an  einer  Stelle  überhaupt  einen  Dick- 
darmbefund vermittelt. 

Eine  wesentliche  Erleichterung  für  die  Aneignung  der  Untersuchung 
des  Dickdarmes  liegt  in  der  Aufsuchung  des  eigenen  Dickdarmes,  wobei 
derselbe  Vorgang  beachtet  werden  muss,  wie  ich  ihn  für  die  Dick- 
darrountersuchung  bei  Kranken  angegeben  habe. 

111. 

Die  untersuchende  Hand  berücksichtige  folgende  Momente  bei 
jedem  Teile  des  Dickdarmes:  seine  Lage  in  der  ihm  entsprechenden 
Bauchhöhlenhälfte,  seinen  Verlauf,  Form,  Inhalt  und  den  Tätigkeits- 
zustand. 

Die  Überzeugung,  dass  wir  es  mit  einem  Teile  des  Dickdarmes 
zu  tun  haben,  erhalten  wir,  indem  wir  die  betreffende  Strecke  in  ihrem 
Zusammenhange  verfolgen. 

Zur  Einzeichnung  des  Befundes  empfehle  ich  ein  Schema  xu 
benutzen,  das  aus  einem  längsovalen  Kreise  besteht,  in  dessen  Mitte 
ein  schwarzer  Punkt  den  Nabel  zeigt,  während  die  Grenzen  des  grossea 
Beckens  durch  zwei  Bogenlinien  dargestellt  werden,  die  das  untere 
Dritteil  des  Kreises  abgrenzen. 


Weisz,  Deb  Dickdabm  etc.  545 

IV. 

Als  ich  meine  Technik  der  Dickdarmuntersuchung  soweit  ent- 
wickelt hatte,  dass  ich  vom  Dickdarme  jedesmal  wenigstens  einen  Teil 
auffinden  und  untersuchen  konnte,  enthielt  jede  meiner  Kranken- 
geschichten eine  Reihe  von  Krankheitsbildern,  soweit  es  sich  um  Dick- 
darmkrankheiten handelte.  Mein  ursprüngliches  Bestreben,  zwischen 
Form  und  Dickdarmarbeit  vermittelst  der  Kranken  einen  Zusammenhang 
zu  finden,  scheiterte  fast  endgültig  daran,  dass  mir  als  Norm  der  Dick- 
darmform das  Leichenbild  vorschwebte,  eine  Form,  die  ich  unter  allen 
meinen  Befunden  nie  angetroffen  habe. 

Indem  ich  meine  Dickdarmbefunde  ohne  Berücksichtigung  jedes 
anderen  Momentes  beobachtete,  ergaben  mir  die  verschiedenen  Befunde 
nach  drei  Richtungen  hin  Verschiedenheiten: 

1.  in  Betreff  der  Lage, 

2.  in  Betreff  der  Kotverteilung  und 

3.  waren    mir  Unterschiede   ersichtlich   betreffend  die  Grösse 
der  arbeitenden  Strecken. 

Zur  Lösung  führte  mich  die  Betrachtung  der  Bilder  der  einzelnen 
Krankengeschichten  in  der  Reihenfolge,  wie  sie  entstanden.  Die  Bilder 
so  nebeneinandergestellt,  zeigten  in  ihren  Formveränderungen  in  erster 
Linie  die  Art  an,  wie  der  Dickdarm  gesundet  und  in  umgekehrter 
Reihenfolge  betrachtet,  waren  sie  der  Ausdruck  für  den  Gang  der 
Erkrankung. 

ad  1.  Von  den  schwersten  Fällen  ausgehend,  war  der  Anfangs- 
zustand der,  dass  das  Organ  an  seinen  seitliehen  Teilen  (col.  asc.  und 
col.  desc.)  parallel  der  Wirbelsäule  und  ihr  anliegend  verlief  und  je 
mehr  ich  mich  von  diesem  Bilde  entfernte,  umso  mehr  näherte  sich  der 
Dickdarm  der  Kreisform  und  hob  sich  gleichzeitig  das  col.  asceud.  aus 
dem  kloinen  Becken  hervor,  bis  ich  es  in  gewissen  Fällen  soweit 
brachte,  dass  der  Dickdarm  die  Grenze  des  grossen  Beckens  überhaupt 
nicht  überschritt. 

ad  2  und  3.  Ich  brauche  es  wohl  nicht  besonders  zu  betonen, 
aber  erwähnen  möchte  ich  doch  die  auch  experimentell  festgestellte 
Tatsache,  dass  die  Arbeit  am  Dickdarme  so  vor  sich  geht,  dass  sich 
einzelne  Teile  des  Organes  erweitern  und  zusammenziehen. 

Verhandl.  d.  einnndzwanEigzien  Kongresses  f.  innere  Medizin,    XXI.  35 
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Das  Gebiet,  auf  dem  sieh  dieser  Täligkeitswechsel  abspielt,  war 
den  verschiedenen  Dickdarmformen  entsprechend  verschieden  gross. 
Betrachtete  ich  die  Bilder  meiner  Krankengeschichten  in  der  oben- 
genannten Reihenfolge,  so  zeigte  es  sich,  dass  die  arbeitende  Strecke 
immer  bei  dem  Anfaugsznstande  am  grössten  war  und  dass  sie  immer 
kleiner  wurde,   je  mehr  ich  mich  von  dem  Anfangszustande  entfernte. 

Gleich  grosse  Arbeitsstrecken  kamen  vor  an  verschiedenen  Dickdarm- 
bildem,  unabhängig  von  dem  Inhalte  der  betreffenden  Arbeitsstrecke: 
dass  aber  die  Arbeit  der  Dickdarmmuskulatur  überhaupt  von  dem  Dick- 
darminhalte unabhängig  ist,  ergab  mir  die  Betrachtung  der  arbeitenden 
Strecken  desselben  Dickdarmes.  An  einem  und  demselben  Dickdarme 
fand  ich,  dass  alle  Arbeitsstrecken  gleich  gross  waren  und  somit  war 
für  mich  die  Tatsache  klar  geworden,  dass  die  Arbeit  der  Dickdarm- 
muskulatur einzig  und  allein  von  der  Kraft,  von  dem  Ernährungsstande 
der  Muskulatur  in  erster  Linie  abhängt. 

V. 

Indem  ich  den  Einfluss  der  Entleerung  auf  die  Forrobeschaffenheit 
des  Dickdarmes  verfolgte,  zeigte  es  sich,  dass  es  eine  Form  des  Darmes 
gibt,  deren  Beschaffenheit  die  Entleerung  nicht  beeinflnsst.  Diese 
Form  heisse  ich  aus  zwei  Gründen  die  Form  des  gesunden  Dickdarmes: 
erstens,  weil  meine  auf  das  Verbalten  dieser  Form  gerichteten  Unter- 
suchungen mir  ergaben,  dass  diese  Form  nicht  nur  bei  der  Entleerung, 
sondern  auch  während  des  Nachfliessens  des  Dünndarminhaltes  und  bei 
Muskelarbeit  seine  Beschaffenheit  unverändert  beibehält;  zweitens,  weil 
ich,  soweit  diese  Form  vorhanden  war,  die  normale  Dickdarmarbeit 
immer  bestätigt  gefunden  habe. 

Der  gesunde  Dickdarm  verläuft  vollkommen  kreis- 
förmig  an  den  äussersten  Grenzen  des  grossen  Beckeos, 
beginnt  an  dem  Muskelringe  des  Dünndarmendes  feder- 
kieldick und  nimmt  im  weiteren  Verlaufe  immer  an 
Dicke  zu. 

Auf  Grund  meiner  Beobachtungen  über  den  Ablauf  der  Arbeit 
am  Dickdarme  musste  ich  unsere  Vorstellung  von  der  Entleerung  ver- 
lassen, welche  Vorstellung  so  innig  verknüpft  ist  mit  der  sogenannten 
Peristaltik,  einer  Bewegungsform,  der  wir  nur  in  den  hochgradigsten 
Beizzuständen  des  Dickdarmes  begegnen. 
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Nach  meiner  Erkenntnis  besteht  jeder  Dickdarm  aus  gleichkräftig 
arbeitenden  Teilen,  wobei  jeder  Teil  seinen  Inhalt  in  den  nächst- 
folgenden vorwärtsschiebt  und  nach  erledigter  Arbeit  sich  ruhig  verhält, 
bis  nicht  ein  neuer  Anstoss  ihn  erreicht.  So  wird  der  Kot  vorviärts 
in  den  Mastdarm  geschoben  und  hier  so  lange  angesammelt,  bis  die 
nachdrängenden  Kotmassen  auf  den  Schlussmuskel  drückend  den 
Keflexakt  der  Entleerung  auslösen.  Sowie  unsere  Vorstellungen  von  der 
Entleerung  überhaupt  sich  als  falsch  gezeigt  haben,  so  sind  auch  alle 
jene  Momente  falsch,  die  man  in  Betreif  der  Entstehung  und  Bekämpfung 
ihrer  Störungen  in's  Feld  führt. 

Über  die  verkehrte  Auifassung  von  der  Wirkung  der  Abführmittel 
will  ich  später  sprechen;  hinweisen  will  ich  schon  hier  darauf,  dass, 
da  die  Arbeit  der  Dickdarmmuskulatur  nur  und  ausschliesslich  von  der 
Kraft  seiner  Muskulatur  abhängt,  die  Wegnahme  des  Hindernisses 
eigentlich  eine  fortwährende  Schwächung  des  Muskels  bedeutet.  Bestätigt 
wird  diese  Tatsache  dadurch,  dass  jeder,  der  auf  Abführmittel  ange- 
wiesen ist,  immer  stärker  wirkende  in  Verwendung  nehmen  muss.  Was 
man  Alles  für  die  Entstehung  der  Obstipation  in's  Feld  führt,  ist  ja 
heute  allgemein  bekannt.  Entgegenstellen  dieser  Auffassung  will  ich 
nur,  dass,  sofern  die  Ampulle  des  Mastdarmes  mit  normalen  Kot- 
mengen angefüllt  ist,  die  Entleerung  keine  Willenskraft  zurückhalten 
kann.  —  Verschoben  kann  der  Akt  der  Entleerung  nur  dann  werden, 
wenn  Beize  mitspielen,  da  jeder  Reiz  des  Dickdarmes,  möge  er  an 
welcher  Stelle  dieses  Organes  immer  entstehen,  in  unserem  Bewusstsein 
als  Stuhldrang  empfunden  wird.  —  Die  normale  Entleerung  ist  der 
gleiche  Vorgang,  wie  wir  ihn  am  Ende  jedes  Teilstü'^kes  unseres  Ver- 
dauungstraktes besitzen.  Der  Bissen  wird  erst  geschluckt,  bis  er  präpariert 
zwischen  Zungengrund  und  Gaumenbögen  liegt,  der  Magen  entleert  sich, 
bis  sein  Inhalt  von  Flüssigkeit  entleert  an  den  Pylorus  gedrückt,  ihn 
reizt  und  eine  Zusammenziehung  der  Magenmuskulatur  bedingt  —  und 
ähnlich  arbeitet  der  Kingmuskel  des  Dünndarmendes,  indem  er  sich 
aach  nur  auf  den  Reiz  der  am  Dünndarmende  angesammelten  Flüssigkeit 

periodisch  öffnet. 

VI. 

Der  gesunde  Dickdarm  bat  keinen  Blinddarm. 

Betrachten  wir  die  Reihenfolge  der  Abweichungen  vom  Gesunden, 
so  können  wir  das,   was  Blinddarm  heisst,    nicht  nur  seinem  Wesen 
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W^it^rorf .r  ier^jr.^  d-es  Kot*r!  s<:hwicher  arbeiten,  so  wird  sicli  dit 
ertt^  Kour,hZTTinAur  ^  am  Anusg-itücke  leigen.  da  hieher  imii:«^ 
neii^r  Durir.darmi&l.alt  n^«:häiesst.  So  spielt  bei  der  Entstehimg  die5<:r 
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zeitig mit  eingeht. 

Je  schwächer  die  Dickdarmmuskulatur  ist  nmso  gestrechter  i^t 
der  Verlauf  des  col.  ascend.  und  umso  tiefer  reicht  die  Atisstülpn%' 
]n*s  kleine  Becken  hinab.  In  dem  Augenblicke,  wo  wir  es  mit  einem 
gr^SHeren  Grade  der  Schwäche  der  Dickdarmmuskulatur  zu  tun  haben, 
ist  ein  Blinddarm  vorhanden,  aber  er  ist  der  Ausdruck  der  Schwäche 
des  ganzen  Organes  und  hat  diese  Ausstülpung  nichts  mit  ausschliesslich 
auf  diesen  Teil  begrenzten  Vorgängen  zu  tun.  Die  Blinddarmentzündung 
entsteht  in  Folge  der  Schwäche  der  Dickdarmmuskulatur,  indem  danrb 
die  mechanischen  Momente  das  diesen  Teil  des  Dickdarmes  umgebende 
Bauchfellstück  zuerst  gereizt  wird  und  in  fortwährender  Einwirkung 
der  Schädigung  die  höheren  Grade  der  Entzündung  hervorrufen  kann. 
Ist  es  auch  hier  nicht  der  Ort,  eine  therapeutische  Bemerkung  zu 
machen,  so  fühle  ich  mich  zu  der  Einschaltung  der  Bemerkung  schon 
hier   veranlasst,    wie   zweckwidrig   die  Opiate   bei  den  Blinddannent- 


Weisz,  Der  Dickdarm  etc.  549 


zünduDgeD  sind,    da  wir  durch   diese   das  Grundleidea,    die  Muskel- 
schwäche nur  erhöhen. 

Wie  der  Blinddarm  an  der  Leiche  entsteht,  ersehen  wir,  wenn 
wir  die  Entstehung  der  verschiedenen  Dickdarmformen  weiter  verfolgen. 
Wie  ich  oben  mitgeteilt  habe,  ist  das  Arbeitsgebiet  am  selben  Dick- 
darme überall  gleich  gross  und  bleibt  gleich,  wie  immer  der  Kot 
verteilt  ist;  nur  wird  eine  arbeitende  Strecke  anders  erscheinen,  wenn 
sie  leer  oder  wenn  sie  mit  flüssigen,  gasigen  oder  festen  Stoffen  gefüllt 
ist.  Die  Form  des  Leichendarmes  entsteht  infolge  der  äussersten  doch 
gleichen  Erweiterung  aller  seiner  Teilstrecken.  —  Aus  diesem  Grunde 
sind  die  Formen  aller  Leichendärme  gleich ;  die  Verschiedenheiten  können 
sich  nur  ergeben  durch  individuelle  oder  durch  krankhafte  Zustände 
hervorgerufene  verschiedene  Weiten  des  Dickdarmrohres.  Da  dieser 
äussersten  Erweiterung  der  Dickdarmmuskulatur  nirgends  in  der 
Leiche  ein  Widerstand  entgegengesetzt  wird,  so  füllt  er  alle  ihm 
zugänglichen  freien  Plätze  aus  und  drängt  sich  das  Col.  ascend.  bis 
an  das  äusserste  Ende  des  kleinen  Beckens,  und  zwar  auch  dann,  wenn 
es  sich  um  einen  gesunden  Dickdarm  handelt.  —  Am  Lebenden  kommt 
diese  Form  nie  vor,  da  die  Arbeit  des  Dickdarmes  durch  ein  stetes 
Abwechseln  der  Teilstrecken  in  der  Arbeit  besteht  und  auch  aus  dem 
Grunde,  weil  der  Dickdarminhalt  durch  seine  Verteilung  die  Erscheinung 
der  verschiedenen  Arbeitsstrecken  beeinflusst. 

Am  besten  zeigt  sich  dies,  wenn  wir  Anfangs-  und  Endstück  des 
gesunden  Dickdarmes  im  selben  Tätigkeitszustande  betrachten.  Im 
Stadium  der  Zusammenziehung  erscheint  das  Anfangsstück  federkieldick; 
der  flüssige  Dünndarminhalt  bietet  kein  Hindernis  für  die  volle  Ent- 
faltung der  Muskelkraft,  während  das  Endstück  in  der  Systole 
seine  Form  nur  unwesentlich  verändert:  der  feste  Kot  Jiier  bildet 
ein  unüberwindliches  Hindernis  für  die  Muskelkraft;  und  während  in 
der  Erweiterung  das  Anfangsstück  als  eine  leere  Blase  sich  anfühlt, 
behält  das  S.  Romanum  auch  in  dieser  Stellung  seine  ursprüngliche 
Weite  bei.  Eine  DiflFerenz  der  Arbeitsweite  ist  hier  durch  den  Kot 
behindert. 

Als  weiteres  Beispiel  über  den  Einfluss  des  Kotes  auf  die  Er- 
scheinung des  Arbeitsgebietes  führe  ich  die  schon  erwähnten  Momente 
an :    Bei  der  Coprostase  und  beim  Plätschern  handelt  es  sich  um  den- 
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selben  Grundziistand,  nur  ist  in  dem  ersten  Falle  das  Arbeit^ebiet 
mit  festem  Kote,  im  zweiten  Falle  mit  Oas  und  Flüssigkeit  angefüllt; 
und  die  Gl  enard 'sehen  Symptome  sind  gleich  grosse  Arbeitsgebiete 
in  einem  Dickdarme,  wobei  das  Boudin  coecal  seine  abweichende  Er- 
scheinung dadurch  hat,  dass  dieses  Stück  in  Folge  der  abnormen  Kot- 
Verteilung  mit  Kot  angefüllt  ist.  —  Diese  Symptome  finden  wir  daher 
bei  jedem  Kranken  wieder,  dessen  Dickdarmmuskulatur  an  Kraft  wesent- 
liche Einbusse  erlitten  hat,  ebenso  wie  wir  das  Plätschern  und  die 
Coprostase  an  jeder  Strecke  eines  Geschwächten  antreffen  können,  wenn 
die  Kotverhältnisse  darnach  sind. 

Verhalten  sich  auch  alle  Arbeitsstrecken  gleichmäfsig,  was  die 
Kraft  betrifft,  so  gibt  uns  das  Änfangsstück  des  Dickdarmes  doch  die 
verlässlichste  Auskunft  darüber,  in  welchem  Kraftzustande  sich  die 
Dickdarmmuskulatur  befindet. 

Die  eine  Ursache  für  die  verschiedene  Erscheinung  dieser  Teil- 
strecke habe  ich  schon  angegeben  in  dem  Grunde,  dass  hier  zuerst 
sich  der  Kot  ansammelt;  der  zweite  Grund  liegt  darin,  dass  diese 
Teilstrecke  infolge  der  Unverschieblichkeit  des  Muskelringes  am  Dono- 
darmende  seine  Lage  nicht  nach  allen  Richtungen  verändern  kann,  wie 
dies  bei  den  anderen  Teilstrecken  des  Dickdarmes  der  Fall  ist. 

Seh  1  US  s  folger  ungen: 

1.  Da  am  selben  Dickdarme  alle  Strecken  gleich  arbeiten,  ist 
jedes  einzelne  Tätigkeitsgebiet  der  Ausdruck  der  Kraftgrösse 
seiner  Dickdarmmuskulatur.  Die  Auffindung  einer  Teilstrecke 
genügt  daher,  um  über  die  Kraft  des  ganzen  Organes  ein  ver- 
lässliches Urteil  bilden  zu  können. 

2.  Die  Form  des  Dickdarmes  entsteht  als  Resultante  aus  dem 
Zusammenwirken  aller  Einzelstrecken  und  bedeutet  die  Kraft- 
menge der  Muskulatur. 

3.  Verschiedene  Dickdarmformen  repräsentieren  verschiedene  Kraft- 
grossen  der  Dickdarmmuskulatur. 

4.  Insofern  wir  es  mit  Formen  des  Dickdarmes  zu  tun  haben,  die 
verschieden    sind    von    der    einheitlichen   Form    des   gesunden 
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Dickdarmes,   müssen  dieselben  als  Abweichungen  verschiedenen 
Grades  von  der  Norm  aufgefasst  werden. 

5.  Für  d  e  Grösse  der  Abweichung  ist  die  Grösse  des  Tätigkeits- 
gebietes mafsgebend. 

6.  Die  Form  des  Dickdarmes  ist  der  Ausdruck  der  Eraftgrösse 
seiner  Muskulatur  und  so  zeigt  uns  die  Form  des  Dickdarmes 
an,  ob  die  Entleerung  entsprechend  ist  oder  nicht,  unabhängig 
von  den  Angaben  des  Kranken. 


XLIV. 

Über  das  Vorkommen  und  qnantitatiTe  Bestimmung  Yon 

Gellnlose  in  den  Faeces. 

Von 

Dr.  Simon  (Karlsbad). 

Unsere    Kenntnisse    von    der    Yerdauungsmöglichkeit    respektive 
Besorbierbarkeit  und  Ausnutzung  der  Cellulose  im  tierischen  Organismas 
sind  recht  dürftig.    Nicht  zuletzt  sind  es  die  mangelhaften  Methoden 
der  quantitativen  Bestimmung  von  Cellulose  in   den  Nahrungsmitt^h 
und  Exkrementen,  welche  uns  einen  weiten  Einblick  in  die  Physiologie 
der  Cellulose   verschleiern.     Die  üntersucher   arbeiteten    zumeist  mit 
dem  von  Henneberg  und  Stohmann  stanmienden  Verfahren,  welches 
gemeinhin  das  Weender  Verfahren  genannt  wird.    Seine  Umständ- 
lichkeit und  Ungenauigkeit  ist  zu  allgemein  bekannt,  als  dass  ich  auch 
an  dieser  Stelle  in  eine  Kritik  derselben  eingehen  müsste.     Ich  folgte 
deshalb  gerne  einer  Anregung  des  Herrn  Prof.  Adolf  Schmidt  in 
Dresden  ein  neues  Verfahren  auszuarbeiten,   um  Cellulosen  quantitativ 
zu  bestimmen.    Meine  Versuche,   die  ich  in  Gemeinschaft  mit  Herrn 
Dr.  Lohrisch  anstellte,  führten  zu  einer  sehr  handlichen,  insbesondere 
auch  für  klinische  Zwecke  sehr  brauchbaren  Methode.    Sie  besteht  is 
folgendem.     Die  Nahrungsmittel  respektive  Faeces  werden  im  Wasser- 
bade dann  im  Luftbade  bei  100  Grad  getrocknet  und  gepulvert;  hierauf 
in    50  ^/o    Kalilauge   aufgenommen   und    IV2   Stunden   im   kochenden 
Wasserbade  digeriert;  Faeces  gehen   sehr  leicht  in  Lösung;  bei  Brot 
und  Kartoffeln  bleiben  auch  nach  vielstündigem  Kochen  grosse  Brocken 
ungelöst;  lässt  man  nun  die  Lösung  erkalten,  und  setztS— 4  cm' Wasser- 
stoffsuperoxyd zu,  so  tritt  eine  sehr  lebhafte  Erhitzung  der  Flüssigkeit 
ein,  bei  welcher  auch  die  letzten  Brocken  gelöst  werden ;  zugleich  wird 
die  Lösung  entfärbt.     Lange  hatte  früher  die  Lösung  im  Ölbade  bei 
170"  vorgenommen;  die  hellgelbe  Flüssigkeit  erscheint   nunmehr  nur 
durch  ungelöst  gebliebene  feinste  Cellulosefaserchen  getrübt.    Je  nach 
der  Natur  des  Ausgangsmateriales  ist  der  Teil  der  ungelöst  gebliebeneu 
Cellulose  ein  grösserer  oder  kleinerer ;  bei  der  Kartoffel  bleibt  ein  viel 
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geringerer  Faserrest  als  beim  Brot.  Zur  Flüssigkeit  wird  wieder  ein 
halbes  Volumen  96  ^/o  Alkohol  gesetzt;  der  Alkoholzusatz  erzeugt 
eine  mehr  oder  minder  reichliche  Trübung  bis  Niederschlag  von  Cellu- 
lose.  Wir  sehen  also  den  Körper,  den  wir  als  Cellulose  ansprechen, 
als  keineswegs  homogen;  ein  Teil  derselben  geht  unter  den  gegebenen 
Bedingungen  in  Lösimg,  der  andere  nicht;  und  wir  sahen,  dass  sich 
die  Cellulosen  der  verschiedenen  Oetreidearten  verschieden  verhalten; 
wir  werden  vielleicht  auch  auf  diese  Weise  bei  fortgesetzten  Unter- 
suchungen zu  einer  eingehenderen  Kenntnis  vom  Bau  und  Grösse  des 
Cellulosemoleküles  gelangen  können.  Beim  Alkoholzusatz  macht  man 
die  Beobachtung,  dass  derselbe,  wie  öl  auf  dem  Wasser,  der  Lösung 
oben  auf  schwimmt ;  erst  nach  Zusatz  von  2 — 3  cm^  konz.  Essigsäure 
gelingt  es  eine  gleichmäfsige  Mischung  der  Flüssigkeiten  und  Fällung 
zu  erzeugen.  Der  Alkoholniederschlag  wird  auf  einem  gehärteten  Filter 
abgesaugt ;  vom  Filter  noch  einmal  ins  Becherglas  zurückgespritzt,  mit 
viel  Wasser  aufgenonmien,  und  durch  ein  gewogenes  Filter  filtriert; 
mit  verdünnter  Essigsäure  zur  Entfernung  der  Phosphate  dann  mit 
Wasser,  Alkohol  und  Äther  gewaschen  und  gewogen.  Während  beim 
W  e  e  n  d  e  r  Verfahren  durchschnittlich  ein  Fehler  bis  20 — 25  ®/ ^  ge- 
macht wird,  erzielten  wir  mit  unserer  Methode  Bestimmungen,  die  bis 
auf  Va^/o  übereinstinmiten ;  die  erhaltene  Cellulose  war  ein  schnee- 
weisses  filzig  sich  anfühlendes  Pulver,  mit  höchstens  1  %  N.  In  den 
Faeces  gelingt  es  schwer  alle  Salze  auszuwaschen,  man  muss  deshalb 
noch  eine  Artenbestimmung  anschliessen.  Bei  vier  Patienten  wurde 
nun  mit  diesem  Verfahren  genau  Einfuhr  und  Ausfuhr  bestimmt;  die 
Cellulose  war  in  Kombination  der  Schmidt 'sehen  Probekost,  in  Form 
von  Kartoffelbrei  gereicht  worden. 


Probediftt 


Trocken- 
substanz 


Cell.   Gesamt-Cellulose  |   ^"den  fISs  "     Differenz 


Lorenz 


30  g 


'2,41  o/o  3,0444 


0,723 


2.3214 


Gross 


37  g  2,19  O/n  3.044 


0,8103 


2,2341 


Menzel 


Kleissne 


30,8 


51,6 


1,85 


2,842 


2,8286 


3,0444 


0,5698 


1,4654 


2  2588 


1,5790 
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Diese  Versuche  sind  das  Anfangsglied  einer  Reihe  weiterer  dena- 
nächst  ausfuhrlich  zu  publizierender  Untersuchungen.  Wenn  wir  be- 
denken, dass  ein  nicht  geringer  Teil  der  ausgeschiedenen  Cellulose  auf 
Rechnung  der  Bakterien  kommt;  so  ergibt  sich  für  uns,  dass,  was  bis 
jetzt  überhaupt  keineswegs  unbestritten  war,  auch  beim  Menschen  die 
Gellulose  im  Darme  aufgeschlossen  wird  und  verschwindet ;  ob  dieselbe 
nun  vergoren  wird,  oder  einen  tatsächlich  physiologischen  Nutzeffekt 
entfaltet,  werden  weitere  Versuche  zeigen ;  die  Quote  der  nicht  wieder- 
gefundenen Gellulose  ist  allerdings  eine  beträchtlich  hohe,  und  aus 
diesem  Grunde  kaum  nur  als  vergoren  zu  betrachten.  Zu  erwähnen 
wäre  noch,  dass  3  Kranke  obstipiert  waren ;  der  4.  nicht ;  dieser  letzte 
nutzte  auch  die  Gellulose  am  wenigsten  aus;  es  gibt  auch  hier  die 
jüngst  von  L  0 1  r  i  s  c  h  mitgeteilte  Tatsache,  dass  Obstipierte  ihre  Nahrung 
besser  ausnutzen  als  nicht  Obstipierte. 


Demonstrationen. 


XLV. 

Die  Eröffnung  der  Brnsthöhle  in  meiner  pneumatischen 
Kammer  und  Nenes  znr  Pnenmothoraxlehre. 

Von 

Dr.  F.  Sanerbruch  (Breslau). 

M.  H. !  Wenn  ich  um  die  Ehre  gebeten  habe,  vor  Ihnen  als  Oast 
zu  sprechen,  so  geschieht  das  auf  den  Wunsch  einiger  Herren,  die  eine 
Arbeit  von  mir  für  wichtig  genug  hielten,  um  hier  vorgetragen  zu 
werden.  Einige  von  Ihnen  werden  von  meinem  Verfahren  gehört  haben, 
das  ermöglicht,  die  Brusthöhle  in  ausgedehntester  Weise  zu  eröffnen, 
ohne  dass  die  Gefahren  des  Pneumothorax  eintreten.  Das  Verfahren 
basiert  auf  der  Tatsache,  dass  die  Lungen  normalerweise  durch  einen 
intrabronchialen  Überdruck  in  ausgedehntem  Zustande  erhalten  werden, 
femer,  dass  diese  Spannung  die  Vorbedingung  für  die  normale  Atmung 
ist.  Ich  übergehe  alle  Einzelheiten  und  beschreibe  Ihnen  ganz  kurz 
meine  Operationskammer,  in  der  ich  experimentelle  und  chirurgische 
Operationen  am  Tiere  vornahm.  Die  Kammer  ist  ein  aus  festem  Holz 
gezimmerter,  zwei  Kubikmeter  grosser  Raum,  der  innen  mit  Blech 
ausgekleidet  und  luftdicht  gearbeitet  ist.  In  der  einen  Wand  befindet 
sich  ein  Loch,  in  das  eine  Oummimanschette  eingesetztist.  In  der 
gegenüberliegenden  Wand  ist  eine  Türe.  Die  Luft  wird  durch  eine  Saug- 
pumpe aus  dieser  Kammer  abgesogen,  an  einer  anderen  Stelle  steht  die 
Kammer  mit  einem  Ventil  in  Verbindung.  Das  Ventil  ist  seinem  Prinzipe 
nach  leicht  zu  verstehen.  Ein  Gaszylinder  ist  durch  einen  Gummipfropf 
luftdicht  verschlossen.  Durch  den  Gummipfropf  geht  ein  langes,  ver- 
schiebliches,  beiderseits   offenes  Glasrohr,  ein  zweites,   das  nur  in  den 


556 


Sauerbruch,  Die  Eröffnuno  der  Brusthöhle. 


AnfaDgsteil  des  Zylinders  ragt  und  schliesslich  ein  Quecksilbermanometer. 
Kurzum,  es  handelt  sich  um  das  einfache  Wasserdruckventil,  wie  es 
jeder  Physiker  kennt.  In  dem  Augenblicke,  wo  der  Manometerstand 
so  niedrig  ist,  dass  die  Wassersäule  aus  dem  Rohre  durch  den  Atmo- 
sphärendruck herausgetrieben  wird,  tritt  eine  Kommunikation  zwischen 
äusserer  Luft,  Ventilraum  und  Operationskammer  ein  und  zwar  so  lange, 
bis  Luftverdüunung  und  Wassersäule  sich  wieder  das  Oleicbgewicht 
halten.  Durch  Verlängerung,  bezw.  Verkürzung  des  langen  Itolires, 
durch  Einschieben   und  Herausziehen,   wird   die  Wassersäule   variiert. 


und  man  hat  es  dadurch  in  der  Hand,  den  Druck  in  der  Kammer 
beliebig  zu  regulieren.  Empirisch  kann  mau  den  Stand  des  Kohres 
bei  einem  bestimmten  Drucke  x  finden.  Ich  stelle  das  Rohr  bis  zu 
dieser  bestimmten  Marke  ein;  das  Ventil  arbeitet  dann  so  zuverlässig, 
dass  kaum  Schwankungen  von  1  mm  Quecksilber,  selbst  bei  stärkerer 
Absaugung,  eintreten.  Es  ist  dadurch  möglich,  bei  Aufrechterhaltung 
eines  gewünschten  Druckes  in  ausgiebigster  Weise  die  Kammer  zu 
ventilieren.    (Fig.  1.) 
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Durch  diese  Eicrichtung  ist  es  möglich,  den  Druck  in  der  Kainmei 
auf  einer  gewünschten  Höhe  konstant  zu  halten,  ohne  dabei  auf  eine 
ausgiebige  Ventilation  zu  verzichten.  Das  Versuchstier  wird  in  diese 
Kammer  hineingebracht,  der  Kopf  durch  die  Manschette  gesteckt, 
Operateur  und  Assistent  gehen  in  die  Kammer  hinein,  die  luftdicht 
schliessende  Tür  wird  geschlossen  und  die  gewünschte  Verdünnung 
der  Luft  (für  Operationen  am  Hunde  ca.  10  mm)  durch  die  Pumpe 
erzeugt.  Der  Aufenthalt  in  der  Kammer,  der  bezüglich  des  Luftdrucks 
einem  Aufenthalte  auf  einem  ca.  300  m  hohen  Berge  entspricht,  wird 
von  den  Personen  absolut  gut  vertragen.  Keiner  von  den  zahlreichen 
Herren,  die  einer  Operation  in  der  Kammer  beiwohnten,  hat  die 
genngsten  Beschwerden  verspürt.  Durch  dieses  Verfahren  können  wir 
uns  alle  Organe  der  Brusthöhle  dem  Messer  zugänglich  machen,  die 
Lungen,  das  Herz,  die  Wirbelsäule  und  last  not  least  die  Speiseröhre. 
An  Tieren  haben  wir  mit  gutem  Erfolge  Lungen-  und  Speiseröhren- 
resektionen, femer  Excochleationen  und  Besektionen  von  Wirbel- 
körpern etc.  gemacht  und  prinzipiell  steht  solchen  Eingriffen  am 
Menschen  auch  nichts  mehr  im  Wege.  Aber,  meine  Herren,  das  sind 
vorläufig  noch  Utopien  und  es  wird  noch  ein  gut  Stück  Mühe  und 
Arbeit  kosten  bis  wir  die  Methode  technisch  derart  ausgebildet  haben, 
dass  sie  für  die  Chirurgen  so  brauchbar  geworden  ist,  wie  jetzt  die 
Laparotomie.  Ich  würde  auch  vor  Ihnen  nicht  über  dieses  Verfahren 
berichten,  wenn  nicht  bei  der  Ausarbeitung  desselben  sich  einige  wich- 
tige physiologische  Tatsachen  ergeben  hätten,  die  für  jeden  Arzt,  ins- 
besondere den  Physiologen  und  experimentellen  Pathologen  Interesse 
hätten.  Ich  kann  naturlich  in  der  kurzen  Zeit  nicht  auf  Einzelheiten 
eingehen  und  verweise  deshalb  auf  eine  grössere  physiologische  Arbeit, 
die  im  nächsten  Heft  der  Grenzgebiete  erscheint^).  Ausserdeai  wird 
Herr  Prof.  Brauer,  der  mein  Verfahren  speziell  für  den  experimentellen 
Pathologen  bequem  und  handlich  modifiziert  hat,  über  seine  Bedeutung 
für  die  Innere  Medizin  und  Pathologie  berichten.  Ich  will  mich  heute 
darauf  beschränken,  einen  Bettrag  für  die  Pneumothoraxlehre  zu  liefern. 
Gleich  im  Anfang  möchte  ich  betonen,  dass  meine  Beobachtung  sich 
ausschliesslich  auf  den  Pneumothorax  bei  breiter  Eröffnung  der  Brust- 
höhle, wie  sie  zu  chirurgischen  Zwecken  nötig  ist,  beziehen. 


1)  Anmerkung:     Die  Arbeit  ist  in   No.  XVII  der  Mitteilungen   aus  den 
Grenzgebieten  erschienen. 
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Soweit  ich  aus  der  Literatur  ersehen  kanu,  wird  im  allgemeinen 
die  schädliche  Wirkung  des  Pneumothorax  entweder  durch  den 
funktionellen  Wegfall  der  einen  Lunge  oder  durch  Verdrängung  des 
Mediastinums  und  daraus  folgender  Abnickung  der  Gef&sse  und  Behin- 
derung der  gesunden  Lunge  erklärt.  Einige  nehmen  dabei  an,  dass 
nervöse  Elemente  eine  Rolle  spielen.  So  hält  zum  Üeispiel  Tautzk 
die  Vertiefung  der  Inspiration  für  eine  reflektorische  Wirkung  des 
Vagus,  und  nach  ihm  soll  bei  Durchschneidung  desselben  an  der  Kollaps- 
seite diese  Erscheinung  nicht  zustande  kommen  lassen.  Das  Mediastinum 
wird  in  der  Tat  bei  Öffnimg  der  Brusthöhle  in  der  Inspiration  nach 
der  gesunden  Seite  hingezogen  und  in  der  Exspiration  nach  der  Pneumo- 
thoraxseite vorgewölbt.  Auch  wird  der  funktionelle  Wegfall  der  Lunge 
seine  Rückwirkung  haben  und  schliesslich  ist  es  auch  sicher,  dass  der 
starke  Reiz  auf  die  Pleura  reflektorisch  eine  Änderung  der  Atmung 
hervorruft.  Auf  Grund  meiner  Versuche  bin  ich  aber  zu  der  Über- 
zeugung gekommen,  dass  alle  di8se  Momente  nur  als  unterstützende  in 
Frage  kommen,  dass  der  Hauptgrund  für  die  Pneumothoraxgefahr  in 
einer  Änderung  der  Zirkiilationsverhällnisse  zu  suchen  ist. 

Gelegentlich  einer  Oesophagusresektion  unter  künstlicher  Atmung 
machte  ich  folgende  Beobachtung.  Das  Tier  bekam  nach  lappen- 
förmiger  Eröffnung  der  linken  Brusthöhle  hochgradige  Dyspnoe  und 
entsprechende  Änderung  der  Atmung.  Mit  der  künstlichen  Atmung 
wurde  begonnen,  die  kollabieite  Lunge  aufgeblasen.  Auf  der  Höhe  der 
Aufblähung  rückte  die  Kanüle  aus  der  Trachea  zuföllig  heraus,  und, 
da  ich  in  der  Nähe  des  Lungen-Hilus  operierte  und  offenbar  einen 
Druck  auf  den  Bronchus  ausübte,  fiel  die  Lunge  der  eröffneten  Brust- 
seite nicht  zusammen.  Zu  meiner  Überraschung  trat  jetzt  trotz  Weg- 
fall der  künstlichen  Atmung  keine  Dyspnoe  ein :  das  Tier  atmete  ruhig 
weiter.  Im  Anschlüsse  an  diese  Erfahrung  habe  ich  nun  folgende 
Versuche  gemacht.  Nach  Eröffnung  einer  Brustseite  wurde  durch 
einen  Blasebalg  die  kollabierte  Lunge  aufgebläht,  der  Bronchus  abge- 
klemmt und  dann  das  Tier  beobachtet. 

Später  habe  ich  diese  Versuche  dahin  modifiziert,  dass  ich  in 
meiner  Kammer  eine  einseitige  Eröffnung  der  Brusthöhle  vorijahm, 
jetzt  den  Bronchus  abklemmte  und  nun  den  Luftausgleich  zwischen 
atmosphärischer  Luft  und  Kammerinnerem  eintreten  liess. 
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Bei  diesen  Versuchen  ist  in  der  PneumothoraxluDge  jeder  Gas- 
anstausch  in  den  Alveolen  ausgeschlossen,  die  Lunge  also  genau  so 
funktionell  ausgeschaltet  in  Bezug  auf  die  Atmung  wie  beim  Kollaps 
derselben.  Der  Druck  im  Brustraum  auf  das  Mediastinum  ist  derselbe 
wie  beim  Pneumathorax ;  das  Volumen  der  Lunge  bat  sich  allein  ge- 
ändert. Die  Atmungsstörungen  und  die  anderen  Erscheinungen  der 
hochgradigen  Dyspnoe  beim  Zustandekommen  des  Peiimothorax  müssen 
also  lediglich  eine  Folge  des  Zusammenfallens  der  Lunge  sein,  d.  h. 
mit  ihrer  Volumsänderung  sind  Vorgänge  verbunden,  die  die  Dyspnoe 
und  ihre  Folgen  bedingen. 

Beim  Entst^ehen  eines  Pneumothorax  tritt  ein  Druckausgleich 
zwischen  der  äusseren  und  inneren  Lungenoberfläche  ein.  Es  fällt 
dadurch 

1.  die  Druckdifferenz  zwischen  Arteria  und  Vena  pulmonalis  fort, 

2.  stehen  die  Alveolargefasse  nicht  mehr  wie  in  der  Norui  unter 
einem  wechselnden,  sondern  unter  einem  konstanten  Druck 
von  einer  Atmosphäre, . 

3.  kommt  es  mit  dem  Kollaps  der  Lunge  zu  einer  bedeutenden 
Vergrösserung  des  Gefässquerschnittes. 

Dass  die  Gefässe  der  aufgeblähten  Lunge  einen  geringeren  Durch- 
messer zeigen,  als  die  der  kollabierten  Lunge,  ferner  dass  die  Durch- 
strömungszeit bei  aufgeblasener  Lunge  grösser  ist  als  bei  kollabierter, 
hat  zuerst  Poissiieille  experimentell  bewiesen.  Quincke  und  Pfeiffer, 
Funke  und  Latschenberg  er  bestätigen  dies;  schliesslich  hat  Sackur 
noch  auf  Grund  V3n  0-Bestimraung  des  Carotisblutes  vor  und  nach 
Erzeugung  eines  einseitigen  Pneumothorax  die  Strömungsverhältnisse 
der  kollabierten  Lunge  berechnet  und  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dass 
beim  einseitigen  Pneumothorax  durch  die  kollabierte  Lunge  mehr  Blut 
fliesst  als  durch  dieselbe  Lunge  vor  Erzeugung  des  Pneumothorax. 
Jedenfalls  werden  die  Durchströmungsverhältnisse  in  der  kollabierten 
Lunge  leichter  und  da  die  Vasomotoren  nur  einen  minimalen  Einfluss 
auf  die  Lungengefässe  haben,  so  wird  dadurch  ein  Afflux  zur  kolla- 
bierten Lunge  erklärlich.  Diese  Hyperämie  der  Pneumothoraxlunge 
kommt  meines  Eracbtens  für  die  Pathologie  des  Pneumothorax  sehr 
in  Frage.  Die  gesunde  Lunge,  die  an  sich  für  die  Ventilation  des 
Blutes  vollständig  genügte,   vermag  eben  nur  den  Teil  des  Blutes  zu 
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arterialisieren,  der  ihr  bei  jeder  Systole  strömt,  und  das  ist  weniger 
als  in  derNorm.  Die  untätige  kollabierte  Lunge  nimmt  den  grössten 
Teil  des  Lungenblutes  auf  und  gibt  ihn  dem  Herzen  unarterialisiert 
zurück.  Die  gesunde  Lunge  sucht  durch  Mehrarbeit  eine  Kompen- 
sation herbeizuführen.  Sie  arbeitet  aber  vergebens,  der  Sauerstoffmangel 
reizt  das  Atmungszentnim,  und  die  Dyspnoe  entsteht.  Schliesslich 
haben  wir  noch  ein  nervöses  Moment  zu  berücksichtigen.  Die  kollabierte 
Lunge  erweitert  sich  nicht  mehr,  ihre  Untätigkeit  schaltet  einen 
spezifischen  Reiz  der  feinsten  sensiblen  Fasern  des  Vagus,  die  ja  in 
der  ganzen  Lunge  zu  finden  sind,  aus.  Vielleicht  ist  dieser  vom 
wechselnden  Volumen  der  Lunge  abhängende  Reiz  auf  das  Respirations- 
zentrum eine  Vorbedingung  für  die  normale  Atmung.  Das  ist  eine 
Vermutung!  Sicher  aber  ist,  dass  die  Atmungsstörung  des  Pneumo- 
thorax sehr  an  die  nach  Vagusdurchschneidung  erinnert.  In  beiden 
Fällen  wird  von  der  Lunge  aus  kein  Reiz  dem  Zentrum  übermittelt. 
Beim  Pneumothorax  fiUt  die  Erregung  durch  die  Untätigkeit  der 
Lunge,  bei  der  Vagotomie  durch  die  Unterbrechung  der  Leitungs- 
bahn fort. 

M.  H. !  Diese  kurze  Darstellung  macht  keinen  Anspruch  auf 
Vollständigkeit,  sie  soll  nur  resümierend  die  Ergebnisse  meiner 
Experimente  über  den  Pneumothorax  wiedergeben.  Über  alle  diese 
Fragen  erscheint  wie  gesagt  im  nächsten  Hefte  der  Grenzgebiete  Aus- 
führliches, ich  verweise  darauf.  Wo  jetzt  durch  die  Modifikation  von 
Herrn  Prof.  Brauer  das  Verfahren  jedem  experimentellen  Pathologen 
zur  Verfügung  steht,  darf  man  wohl  hoffen,  dass  auch  von  anderer 
Seite  unsere  Resultate  nachgeprüft  werden. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  noch  bemerken,  dass  Herr  Prof.  Brauer 
und  ich  zusammen  einige  Brusthöhleneröffnungen  am  Tiere  vornehmen 
werden,  wozu  wir  die  Herren  freundlichst  einladen. 


Bradbb,  DiB  ErOfpudno  deb  BBBsnioat.It. 


Herr  Brauer  (Heidelberg): 

Meine  Herren !  Ich  möchte  den  Ausführungen  des  Herrn  Dr. 
Sauerbritch  noch  wenige  Bemerkungen  hinzufugen  und  Ihnen  vor 
allen  Dingen  an  der  Hand  der  beifolgenden  Tafel  sowie  der  hier 
vorbereiteten  Tierexperimente  zeigen,  in  welcher  Weise  ich  empfehlen 
möchte,  die  Sauer bruch'sche  Idee  unter  Anwendung  des  Üherdruck- 
verfahrens  in  einer  einfachen  und  für  den  eiperimentellen  Pathologen 
brauchbaren  Weise  auszufahren.  Die  Eigenheiten  des  Sauerbruch- 
schen  Verfahrens  den  bisher  üblichen  Methoden  der  künstlichen  Atmung 
gegenüber  bestehen  darin .  dass  zwischen  Innen-  und  Aussenfläche 
der  Lungen  eine  die  Lungen  blähende  Druckdifferenz  dauernd  gleicfa- 
mäfsig  erhalten  wird .  sowie ,  dass  es  dem  Willen  des  Tieres  an- 
heimgestellt bleibt ,  Atemmodus ,  Atemschnelligkeit  und  Tiefe  selbst 
zu    regulieren.     Die  beifolgende  Tafel   zeigt,  wie   ich  dieses  Ziel  mit 


Hilfe  des  Uberdrnckverfahrens  zu  erreichen  suchte.  Eine  Sauerstoff- 
bombe hat  den  Zweck,  den  nötigen  Überdruck  zu  liefern,  sowie  dem 
Tiere  bei  dem  unter  gewissen  Umstünden  stark  eingeengten  Atem- 
volumen eine  möglichst  brauchbare  Luft  zu  liefern.  Der  SauerstoÖ' 
passiert,  bevor  er  dem  Tiere  zugeleitet  wird,  eine  Doppelleitung,  die 
es  gestattet,  denselben  nach  Belieben  rein  oder  mit  Narkosegaseu  ver- 
mischt weiter  zu  führen.  Sie  sehen  auf  der  Abbildung  die  bekannte, 
von  den  Pharmakologen  vielfach  gebrauchte  Einrichtung  zur  Äther- 
narkose. Der  Sauerstoff  tritt  alsdann  an  eine  T-förmige  Tracheal- 
kanüle. Diese  Kanüle  ist  so  zu  gestalten,  dass  der  sich  rechtwinklig 
abzweigende  Schenkel  möglichst  kun   ist,   damit  die  in  der  Trachea 

Tecliinill.  i.  «inundiwnilgiMii  XonE.ci»  r.  inner*  UeJiiin.    XXI  36 


563  Brauer,  Die  ERöFFi^uiia  der  Brusthöhle. 


und  in  diesem  Eanülenschenkel  bei  jeder  Respiration  nutzlos  hin-  und 
hergeschobene  Luftmenge  gering  ist  und  so  dem  Tiere  die  bestmögliche 
Ausnutzung  der  atembaren  Luft  gestattet.  Von  dieser  Kanüle  fuhrt 
die  Leitung  in  einen  Windkessel  oder  einen  primitiv  zu  konstruieren- 
den Gasometer  und  alsdann  an  ein  gewöhnliches  Druckventil,  d.  b. 
eine  Glasröhre,  welche  nach  Belieben  tief  unter  Wasser  getaucht 
werden  kann.  In  diesem  System  sind  die  Leitungsröhren  nicht  zu  eng 
zu  wählen,  für  Kaninchen  und  Hunde  dürfte  ein  Lumen  von  circa  1  cm 
genügen.  Auf  die  Weite  der  Röhren  ist  deswegen  Gewicht  zu  legen, 
damit  die  Atembewegungen  keine  abnormen  Druckschwankungen  im 
Bronchialbaum  erzeugen,  sofortiger  Ausgleich  der  Druckschwankungen 
möglich  ist. 

Den  gleichen  Zweck  verfolgt  der  eingeschaltete  Windkessel  oder 
jener  primitiv  zu  konstruierende  Gasometer,  der  z.  B.  so  herzustellen 
wäre,  dass  man  ein  Standgefäss  mit  der  Öffnung  nach  unten  xxntet 
Wasser  taucht  und  nun  durch  entsprechende  Röhrenleitung  zum  druck- 
regulierenden  Gasometer  formt.  Durch  das  ganze  System  hat  ständig 
ein  gewisses  Quantum  Sauerstoff  hindurchzuströmen,  damit  dem  Tiere 
an  der  Trachealkanüle  stets  sauberer  Sauerstoff  zur  Verfügung  steht 
und  andererseits  die  verbrauchte  Exspirationsluft  fortbewegt  wird.  Der 
Druck  in  dem  System  ist  leicht  durch  das  Druckventil  zu  regulieren. 

Diese  Anordnung  hat  -sich  verschiedentlich  als  praktisch  bewährt. 
Es  ist  ratsam,  zunächst  die  vorbereitenden  Operationen  zu  beenden 
und  die  Kanüle  erst  in  dem  Augenblicke  einzusetzen,  in  welchem  die 
Pneumothoraxgefahr  eintritt.  War  das  Tier  bis  dahin  gut  narkotisiert, 
so  lässt  sich  die  Narkose  auch  weiterhin  leicht  und  gut  leiten.  Für  den 
inneren  Mediziner,  speziell  für  den  experimentellen  Pathologen  hat  das 
geschilderte  Verfahren,  wie  mir  scheint,  den  grossen  Wert,  dass  es 
gestattet  mit  den  denkbar  einfachsten  Hilfsmitteln  das  Sauerbrueh- 
sche  Verfahren  anzuwenden.  Ich  glaube  mit  der  Annahme  nicht  fehl- 
zugehen, dass  dieses  Vorgehen  zu  einem  typischen  Laborato- 
riumsversuch  sich  ausbilden  wird,  der  es  ermöglicht,  unter 
Umgehung  der  vielfachen  Schwierigkeiten  und  Schädigungen  der  bisher 
geübten  Formen  der  künstlichen  Atmung,  physiologische  oder  patho- 
logische Experimente  auszuführen. 

Dem  Überdruckverfahren  stehen  aber  wohl  noch  andere  Ziele  bevor. 
Ich  habe  mich  auf  dem  letzten  Chirurgenkongress  in  ausführlicher  Weke 
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darüber  geäussert,  in  welcher  Form  das  Überdruckverfahren  für 
Operationen  am  Menschen  zu  verwerten  ist.  Ich  möchte  daher  auf 
diesen  Vortrag  sowie  auf  eine  ausfuhrlichere  Bearbeitung  der  ganzen 
Fragestellung,  die  demnächst  in  den  „Grenzgebieten"  *)  erscheinen  wird, 
verweisen.  Nur  kurz  sei  auch  hier  angeführt,  dass  die  Anregung,  die 
Sauerbruch  mit  seiner  Entdeckung  gab,  den  inneren  Mediziner  dazu 
veranlassen  sollte,  die  bisher  übliche  Behandlungsweise  des  Pneumo- 
thorax zu  revidieren  und  in  Anlehnung  an  die  bereits  empfohlenen 
Verfahren  der  Frage  näher  zu  treten,  in  wie  weit  und  unter  welchen 
Umständen  es  wünschenswert  ist,  unter  Anwendung  des  Überdruck- 
verfahrens und  bei  Applikation  passender  Masken  die  Lungen  wieder 
zu  blähen  und  auf  diese  Weise  den  Lungenkollaps  entweder  dauernd 
oder  passager  zu  beseitigen.  Auch  die  Nachbehandlung  des  Lungen- 
kollaps nach  Empyemoperationen  sowie  bei  Bülau 'scher  Drainage 
dürfte  in  mancher  Beziehung  zu  modifizieren  sein ;  auch  hierüber  habe 
ich  mich  an  genannter  Stelle  genauer  verbreitet,  so  dass  ich  hier  auf 
Wiederholung  dieser  Ausführungen  verzichten  darf. 

An  den  beiden  Tieren,  die  hier  aufgelegt  sind,  soll  das  Verfahren 
praktisch  gezeigt  werden. 

ij  Mitteilungen  ans  deu  Grenzgebieten  der  Mediziu  und  Chirurgie,  Bd.  XIII, 
Heft  3,  p.  483. 
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XLVI. 

Demonstration  yon  Frontalseriensclinitten  zwecks 
methodischer  Organnmgrenznng  im  Röntgenbild. 

Von 

Dr.  de  la  Camp  (Berlin). 

M.  H. !  Die  anatomische  Kontrolle  post  mortem  erhobener  Rönt^n- 
situsbefunde  kann  auf  zweifache  Weise  geschehen: 

1.  Die  einfachere,  insbesondere  für  den  Herzsitus  und  die  Bestim- 
mung der  Herzschattenränder  gut  verwendbare,  ist  die  Methode  lange 
Nadeln  senkrecht  zur  Körperobei*fläche  einzustechen.  In  der  Natur  der 
Sache  liegt,  dass  man  sie  vornehmlich  für  orthodiagraphische  Kontroll- 
bestimmungen zu  verwenden  hat. 

Man  verfährt  so,  dass  man  auf  dem  Moritz 'sehen  Tisch  mittels 
eines  Trachealkanülengebläses  die  Lungen  wieder  so  weit  lufthaltig 
pumpt,  dass  die  Herzgrenzen  wieder  gut  sichtbar  werden.  Dabei  hat 
man  darauf  zu  achten,  dass  der  Zwerchfellstand  sich  nicht  merklich 
verändert.  Nun  werden  an  Stelle  des  senkrecht  auffallenden  Schreib- 
stiftes die  Nadeln  so  eingestochen,  dass  ihr  Schatten  stets  als  kleiner 
Kreis  (ihrem  grössten  Durchmesser  entsprechend)  erscheint,  und  mithin 
ihre  Einstossrichtung  dem  senkrechten  Eöntgenstrahl  entspricht.  Die 
Nadeln  sind  einige  Millimeter  nach  innen  vom  Herz-  und  Gefössschatten- 
rand  einzustechen,  um  für  den  nach  Eröffiiung  der  Brusthöhle  zu  er- 
hebenden Situs  das  Herz  zu  fixieren. 

Ich  darf  kurz  die  Daten  eines  derartigen  Versuches  mitteilen. 

Bei  einer  mageren  männlichen  Leiche  (57  jähriger  Musiker,  dessen 
Herzsilhouette  weder  im  Leben,  noch  post  mortem  Besonderheiten 
geboten  hatte)  wurden  5  Nadeln  eingestochen: 
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Die  erste  einige  Millimeter  nach  innen  von  der  Mitte  des  soge- 
nannten oberen  rechten  Schattenrandes  im  1.  Interkostalraum; 

die  zweite  an  der  Grenze  des  rechten  Herzschattenrandes  und  der 
rechten  Zwerchfellkuppe; 

die  dritte  an  der  Grenze  des  linken  Herzsch^ttenrandes  und  der 
linken  Zwerchfellkuppe; 

die  vierte  einige  Millimeter  nach  innen  von  der  Mitte  des  soge- 
nannten linken  mittleren  Bogens; 

die  fünfte  einige  Millimeter  nach  innen  vom  unteren  und  äusseren 
Band  des  oberen  linken  Bogens. 

Nach  Eröffnung  des  Thorax  finden  sich  die  Nadeln  folgendermafsen 
im  Herzen  und  den  grossen  Gefässen  vor: 

Die  erste  hat  das  Lumen  der  Yen.  cav.  sup.  ca.  4  cm  oberhalb 
ihrer  Einmündung  in  den  rechten  Vorhof  durchbohrt; 

Die  zweite  sitzt  IV2  Einger  breit  oberhalb  der  Ventrikel- Vorhof- 
grenze  am  rechten  oberen  Rand  der  Einmündungsstelle  der  Ven.  cav.  inf. ; 

die  dritte  hat  die  linke  Kante  des  linken  Ventrikels  2  Einger 
oberhalb  der  Spitze  in  etwa  2  Einger  breiter  Ausdehnung  sagittal 
durchbohrt; 

die  vierte  steckt  mitten  im  Lumen  der  Pulmonalis,  ist  vom  rechten 
Ventrikel  aus  zu  umfassen  und  trifft  die  Grenze  zwischen  linkem  Vor- 
hof und  linkem  Herzohr,  ohne  ersteren  zu  verletzen; 

die  fünfte  hat  die  Aorta  am  Übergang  vom  Bogen  in  die  Aorta 
descend.  durchbohrt  und  steckt  frei  in  ihrem  Lumen. 

2.  Eine  zweite,  technisch  umständlichere  und  schwiegere  Methodik 
ist  nun  die  Anfertigung  von  Gefrierleichenschnitten.  Eür  die  anatomische 
Begründung  des  Röntgenbildes  wurde  dieselbe  zuerst  umfassender  von 
Weinberger  verwandt  und  zwar  in  der  Weise,  dass  er  Horizontal- 
schnitte  zur  Deutung  der  Röntgenschatten  in  der  respektiven  Höhe 
verwendete. 

Ich  möchte  Ihnen,  m.  H.,  nun  eine  an  sich  alte,  in  der  von  mir 
ausgeführten  Weise  und  Benutzung,  aber  wohl  noch  nicht  verwandte 
Methodik  der  Gefrierleichenschnitte  empfehlen  und  deren  Resultate 
demonstrieren.  Es  handelt  sich  um  die  Anfertigung  von  Erontalserien- 
schnitten,  deren  Dicke  durchschnittlich  4  cm  beträgt.  Durch  die  Ver- 
wendung eines  rechtwinkeligen  Rahmens,  in  dem  sich  in  regelmäfsigen 
Abständen  Löcher  befanden,   in  welchen  Dermatographen  vorgeschoben 
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werden  konnten,  wurde  für  die  exakt  frontale  Richtung  der  Schnitt- 
ebenen gesorgt.  —  Nun  umgab  ich  alle  Organe,  deren  topographisches 
Studiuna  im  Röntgenbild  ich  vornehmen  wollte,  mit  weichem  Bleidraht. 
Darauf  nahm  ich  zunächst  Platten  auf  von  den  einzelnen  Schnitten 
(Drahtseite  der  Platte  zugewendet),  wodurch  man  eine  Vorstellung  von 
der  räumlichen  Ausdehnung  des  betreffenden  Organs  in  dem  Serien- 
schnitt bekommt  und  sodann  wurde  der  ganze  Rumpf  wieder  genau 
zusanmiengepasst  und  nun  wiederum  Röntgenplatten  aufgenommen. 
Ich  kann  Ihnen  hier  die  Abzüge  von  den  Platten  der  Einzelschnitte 
vorfuhren  (Demonstration)  und  jene  des  Rumpfes  in  toto  und  zwar  in 
den  üblichen  8  Durchleuchtungsrichtungen  (Demonstration).  Umgeben 
sind  mit  Bleidraht  Herz,  grosse  Gefässe,  Zwerchfell,  Leber,  Milz  und 
Nieren  auf  den  Einzelschnitten. 

Von  den  Serienschnitten  selbst  habe  ich  die  beiden  vordersten,  für 
den  Herz-Gefässsitus  wertvollsten  mitgebracht  (Demonstration).  —  Aus 
der  grossen  Menge  der  Befunde  an  den  Einzelschnitten  darf  ich  z.  B. 
das  anatomische  Substrat  für  die  sogenannte  Hiluszeichnung  in  Gestalt 
der  Bronchialwände  (weniger  der  Gefässe)  hervorheben.  An  dem 
Röntgenbild  des  vordersten  Serienschnittes  sehen  Sie  nichts  von  einer 
Hiluszeichnung!  —  Und  aus  den  Beiiinden  an  den  Gesamtbildern  die 
mediale  Lage  der  Vena  cav.  inf.,  den  Verlauf  der  den  rechten  Schatten- 
rand nicht  erreichenden  Aorta  ascendens,  die  mehr  anteriore  Lage  der 
rechten  Zwerchfellkuppe  u.  s.  f. 

Auf  diese  Art  erhält  man  also  1.  eine  methodische  Aufklärung 
über  das  Organ  oder  den  Organteil,  der  jeweils  schattenwandständig 
ist  und  2.  eine  Tiefenangabe  über  die  Schattenränder  und  Innenteile 
der  bezüglichen  Schatten.  Speziell  für  die  schrägen  Durchleuchtungs- 
richtungen  fördert  man  damit  wertvolle  Tatsachen. 

Einzelheiten  darf  ich  den  sich  dafür  interessierenden  Herren  nach- 
her demonstrieren  und  im  übrigen  auf  eine  spätere  ausflihrlichere,  mit 
Bildern  versehene  Veröffentlichung  verweisen. 


XLVII. 

Demonstration  eines  Falles  von  Pityriasis  lichenoides 

chronica. 

(Dermatitis  psoriasiformis  nodularis;  Exanthema  psoria- 
siforme lichenoides). 

Von 

Professor  Dr.  Rille  (Leipzig). 
Mit   2  Abbildungen   auf  Tafel   X/Xl. 

Bei  dem  Kranken,  einem  36  jährigen  Architekten,  begann  das 
Leiden  im  November  v.  J.  in  der  Bauchgegend  und  verbreitete  sich 
bald  über  die  übrigen  Teile  der  Hautoberfläche.  Im  Dezember  traten 
auch  im  Gesichte  Effloreszenzen  auf;  in  letzter  Zeit  sind  besonders  die 
Eruptionen  an  den  Händen  stark  iii  Zunahme  begriffen.  Nachdem  eine 
dreiwöchentliche  Arsenbehandlung  erfolglos  geblieben,  trat  Patient  in 
meine  Behandlung. 

Gegenwäi*tig  ist  die  Haut  des  Stammes  und  der  Extremitäten 
allenthalben  mit  dicht  gedrängten  Effloreszenzen  verschiedener  Ent- 
wickhingsstadien  besetzt.  Die  recenten  Eruptionen  bestehen  aus  lebhaft 
roten,  bei  Fingerdiiick  gelbrötlich  erblassenden,  matt  glänzenden, 
Stecknadelkopf-  bis  linsengrossen,  zumeist  kreisförmig 
konturierten,  flach  erhabenen  Knötchen.  Durch  Kratzen  mit  dem 
Fingernagel  lässt  sich  von  jedem  einzelnen  Knötchen  ein  dünnes 
Schuppenhäutchen  abziehen,  worauf  ein  feuchtglänzender  röt- 
licher, nicht  blutender,  immer  noch  das  Hautniveau  leicht  über- 
ragender Substanzverlust  sichtbar  wird.  Als  spätere  Entwicklungs- 
phasen finden  sich  grössere  Eflloreszenzen,  welche  jedoch  nur  wenig 
über  die  Grösse  einer  Linse  hinausgehen ;  dieselben  sind  mehr  gelblich 
oder  orangerot  gefärbt  und  vielfach,   besonders  an  der  Seitenwand  des 
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Thorax,  mehr  länglich  oval  gestaltet.  An  einzelnen  der  grösseren  Knötchen 
bemerkt  man  eine  weissliche,  meist  der  Oberfläche  der  Effloreszenz  in 
ihrer  Totalität  anhaftende,  in  der  Mitte  verdickte  Schuppe.  An  den 
recenten  kleinen  Effloreszenzen  ist  diese  Schuppe  noch  nicht  sichtbar, 
sondern  kann  erst  mit  Hilfe  des  kratzenden  Nagels  zur  Wahrnehmung 
gebracht  werden.  Eine  regelmässige  Verteilung  und  Anordnung  des 
Exanthems  ist  nicht  zu  verzeichnen.  Als  Abheilungsstellen  beobachtet 
man  vielfach  gelbbräunliche  Fleckbildungen ;  bei  manchen  derselben  i^t 
die  Hornschicht  der  Epidermis  fein  gefältelt  und  es  lässt  sich  auch  au 
diesen  beim  Kratzen  eine  feine  Abschilferung  hervorrufen.  Hin  und 
wieder  sind  zwei  bis  drei  EfiFloreszenzen  dicht  zusammengedrängt,  ohne 
jedoch  gänzlich  zu  konfluieren.  Bloss  unterhalb  der  linken  Mamilla  findet 
sich  eine  länglich  ovale,  etwa  markstückgrosse  dunkelgerötete  Plaque, 
welche  sich  derb  infiltriert  anfühlt  und  im  Zentrum  eine  schuppige  Kruste 
trägt  —  dieselbe  ist  aber  wohl  durch  Druck  und  Reibung,  durch  da> 
Kratzen  oder  durch  sonst  ein  zufälliges  Moment  aus  einer  der  be- 
schriebenen Primäreffloreszenzen  hervorgegangen. 

Die  Oberarme  sind,  insbesondere  an  den  Beugeflächen,  sehr  reichlich 
affiziert,  die  Vorderanne  dagegen  an  Streck-  und  Beugefläche  gleich- 
mäfsig  befallen.  Ebenso  zeigen  die  Handrücken  vielfache  hanfkom- 
grosse  Effloreszenzen,  welche  teils  mehr  blass,  teils,  da  ihre  Schuppen  beim 
Waschen  abgestreift  worden,    dunkftlrot  und  zentral  vertieft  erscheinen. 

Die  gleichfalls  zahlreichen  Knötchen  an  der  Hohl  band  sind  mit 
ziemlich  harten  festen,  nicht  abkratzbaren  schmutziggelben  Homschuppeu 
bedeckt;  bei  einzelnen  besteht  in  Folge  äusserer  Insulte  eine  leichte 
periphere  Inflammationsrötung ;  namentlich  dort,  wo  die  Schuppe  fehlt, 
findet  sich  auch  eine  nicht  dellige,  sondern  tiefere  napfartige  Einsenkung 
der  Effloreszenzen.  An  den  Fingern  sind  analoge  derbe  Knöteheo- 
bildungen  vorhanden. 

Das  Gesicht  ist  vorwiegend  an  der  Stime  afBziert.  Hier  sind  die 
offenbar  durch  Waschungen  modifizierten  Effloreszenzen  blassrot,  minder 
scharf  begrenzt,  das  normale  Niveau  nur  wenig  überragend,  kaum  merklich 
schuppend;  ebenso  finden  sich  an  den  Backen  und  am  Kinn  in  Folge 
des  Rasierens  veränderte,  teilweise  mit  Blutkrusten  bedeckte  Knötchen 
Am  inneren  Augenwinkel,  am  oberen  Lide  und  an  den  Ohrmuscheln  bemerkt 
man  ebenfalls  vereinzelte  kleinere  Effloreszenzen.  Das  Kopfhaar  ist  ziem- 
lich schütter,  so  dass  sich  unschwer  am  Scheitel  relativ  reichliche,  da^ 
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Hautniveau  fast  nicht  überragende  blassrote,  leicht  schuppende,  massig 
scharf  begrenzte  Efftoreszenzen  erkennen  lassen.  Stärker  elevierte  EfBores- 
zenzen  finden  sich  am  Hinterkopfe  und  an  der  Schläfenhaargrenze. 

Im  Munde  und  Rachen  keinerlei  irgendwie  suspekte  Stellen. 

Am  Margo  praeputii  und  namentlich  am  inneren  Vorhaut- 
blatte dicht  gedrängte,  lebhaft  rote,  etwas  glänzende  hirsekom- 
grosse  Knötchen,  einzelne  kleinere  an  der  Penishaut,  vereinzelte  un- 
deutlich begrenzte  an  der  Glans  gegen  die  Urethrallippen  hin.  Am 
Scrotum  besonders  in  der  Nähe  der  ßaphe  über  hanfkorngrosse  dunkelrote 
Knötchen  mit  undeutlicher  Desquamation.  Afterkerbe  nicht  affiziert. 

Die  Oberschenkel  zeigen  relativ  spärliche  EfBoreszenzen,  grössere  und 
stärker  schuppende  die  Kniekehlen.  In  der  Kreuzbeingegend  finden  sich 
neben  braunen  Pigmentresiduen  über  linsengrosse,  infolge  ihrer  konsi- 
stenteren Beschaffenheit  und  infolge  der  Schuppenauflagerung  an  Psoriasis 
erinnernde  Eflfloreszenzen.  Auch  die  Unterschenkel  sind  wenig  affiziert.  An 
den  Fussrücken  vielfache  einzelstehende  stecknadelkopfgrosse  Knötchen, 
teils  rot,  teils  weisslich  infolge  Schuppenauflagerung.  Um  das  Sprung- 
gelenk herum  sind  die  Knötchen  hämorrhagisch  imbibirt.  Am  linken 
inneren  Fussrande  vereinzelte  Eflloreszenzen  von  der  gleichen  Derbheit 
wie  die  an  den  Hohlhänden.  An  der  rechten  Fusssohle  auch  in  den 
zentralen  Partien  eine  Anzahl  hanfkomgrosser  EfQloreszenzen. 

An  den  Extremitäten  und  am  Bücken  treten  hin  und  wieder  nach 
Art  der  Cutis  anserina  die  Follikel  etwas  schärfer  hervor  und  bilden 
den  Ausgangspunkt  für  einzelne  der  beschriebenen  kleinen  Knötchen- 
efQoreszenzen ;  alle  übrigen  EfQoreszenzen  zeigen  aber  keinerlei  Ge- 
bundensein an  die  HautfoUikel. 

Die  Lymphdrüsen  sind  nicht  vergrössert. 

Subjektive  Beschwerden,  gleichwie  Jucken  sind  nicht  vorhanden. 

Vor  10  Jahren  hatte  der  Kranke  Lues  und  wurde  wiederholt  mit 
Hg  tmd  Jod  behandelt,  ist  aber  gegenwärtig  symptomfrei. 

Das  hier  erörterte  Hautleiden  ist  selten  und  wurde  erst  in  etwa 
15  Fällen  beobachtet.  Wohl  die  Hälfte  derselben  (die  Fälle  von  Jadas- 
sohn,  Juliusberg,  Neisser  und  Heriheimer)  sind  mir  aus 
eigener  Anschauung  von  den  dermatologischen  Fachkongressen  her  be- 
kannt. Wichtig  ist  diese  Erkrankung  in  diagnostischer  Beziehung 
wegen  ihrer  grossen  Ähnlichkeit  mit  einer  Anzahl  anderer  sehr  häufig 
vorkommender  Hautaffektionen,  so  besonders  mit  dem  maculo-papu- 
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lösen  Syphilid,  dem  Liehen  planus,  der  Psoriasis  punctata 
et  guttata  und  mit  der  Pityriasis  rosea,  eventuell  selbst  mit  den 
anfänglichen  Stippchen  der  Variola. 

Den  bisher  publizierten  Beobachtungen  gegenüber  stellt  der 
hier  demonstrierte  Fall  insofern  ein  Novum  dar,  als  auch 
das  Capillitium  mit  affi ziert  ist.  Gerade  das  Fi-eibleiben  der 
Kopfhaut  wurde  stets  als  charakteristisch  und  als  diagnostisch  sehr 
bedeutungsvoll  hingestellt. 

Gleich  wie  über  die  Ätiologie  ist  auch  über  eine  wirksame 
Therapie  nichts  bekannt.  Arsen  war  wirkungslos;  vorübergehende 
Besserung  konnte  durch  Chrysarobin  und  Pyrogallol  oder  durch 
Wilkinsonsalbe,  Ungut,  cinereum  und  dergleichen  erreicht  werden.  Der 
Vortragende  will  einen  Versuch  mit  Jodipin  (Injektionen)  machen, 
da  ihm  diese  Therapie  ebenso  wie  massive  Jodkaliumgaben  selbst  noch 
in  Fällen  von  inveterierter  Psoriasis  vorzügliche  temporäre  Heilresultate 
ergeben  hatte*). 

In  neuerer  Zeit  sind  einzelne  Autoren  bestrebt,  die  in  Rede  stehende 
AflFektion  mit  einer  anderen  gleichfalls  seltenen,  sonst  aber  völlig  ver- 
schiedenen Hauterkrankung  zusammenzuwerfen,  nämlich  mit  der  zuerst 
wohl  von  Brocq,  später  von  J.  C.  White  unter  dem  Namen  der  »Ery- 
throdermie  pityriasique  en  plaques  disseminees*  beschrie- 
benen Dermatose.  Weil  nun  beide  Hautaffektionen  einige  Ähnlichkeit 
mit  Psoriasis  vulgaris  aufweisen,  hat  Brocq  dieselben  als  verschiedene 
Morphen  ein  und  desselben  Krankheitsprozesses,  der  sog.  ,Parapso- 
riasis",  hingestellt.  Bereits  Jadassohn^)  hat  dagegen,  allerdings 
ohne  das  Brocq-White'sche  Krankheitsbild  aus  eigener  Erfahrung 
zu  kennen,  Einspruch  erhoben.  Ich  habe  das  letztere  bereits  in  4  Fällen 
beobachtet  und  schon  bei  früheren  Gelegenheiten  die  Meinung  aus- 
gesprochen, dass  dasselbe  der  idiopathischen  Hautatrophie  zu- 
zurechnen und  innerhalb  derselben  als  zirkumskripte  oder  maka- 

1)  Rille,  ^Lehrbuch  der  Haut-  dnd  Geschlechtskrankh.,  Jena,  G.  Fischer, 
1902,  S.  60.  —  Sitzungsberichte  der  Wissenschaftl.  Ärztegesellsch.  in  Innsbrnck, 
Wiener  klin.  Wochenschrift.  1901,  Nr.  30  und  34. 

^  Jadassohn,  Nachwort  zu  HimmeTs  Abhandlung,  Arcb.  f.  Derm.  und 
Syph.,  65.  Bd. 
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löse    Variante    der    diffusen,    progressiven    Form    gegenüber    zu 
stellen  sei^). 

Diese  beiden  Erankheitsprozesse  sind  aber  nicht  blos  morpho- 
logisch, sondern  auch  hinsichtlich  ihres  Verlaufes  ganz  und  gar 
von  einander  verschieden.  Ebenso  kann  die  gleichfalls  behauptete 
Existenz  von  Übergangsformen  nicht  zugegeben  werden.  Die  Pityriasis 
lichenoides  ist  ein  rein  papulöser  Frozess.  Aus  diesem  Grunde  könnte  sie 
unbedenklich  der  H  e  b  r  a  'sehen  Gruppe  der  Lichenes  (L.  ruber ;  L.  scrofu- 
losorum)  angefügt  werden,  weil  auch  bei  ihr  die  das  Krankheitsbild 
zusammensetzenden  kleinen  Knötchen  keine  Umwandlung  zu  EfHoreszenzen 
höherer  Kategorie  d.  i.  zu  Bläschen  oder  Pusteln  erfahren  ^).  Die  für  die 
Diagnose  sehr  wesentlichen,  die  Polymorphie  des  Krankheitsbildes  mit 
bedingenden  Fleckbildungen  sind  bloss  Involutionsstadien  der  Knötchen. 
Bei  der  fleckigen  Erythrodermie  dagegen  gibt  es  überhaupt  keine 
Knötchen,  sondern  bloss  rostgelbe  bis  lebhaft  rote,  gerunzelte,  kleien- 
förmig  abschilfernde  makulöse  Plaques  von  sehr  variablen  Dimensionen. 
Auch  bilden  sich  diese  Flecke  niemals  mehr  zurück,  sondern  vergrössem 
sich  stetig,  wenn  auch  äusserst  langsam.  Bei  Pityriasis  lichenoides 
erfolgt  wenigstens  eine  spontane  Abheilung  von  zahlreichen  Einzel- 
eflfloreszenzen ;  erst  durch  die  immer  wieder  erfolgenden  Neueruptionen 
stellt  sich  das  Leiden  als  ein  inkurables  dar. 

1)  Rille,  Dermatologenkongress  in  Strassburg  1898,  S.  475.  —  Artikel 
, Hautatrophie "  in  Lesser's  Encyklopädie  der  Haut-  und  GeschlechtskrankheiteD, 
Leipzig,  1900.  —  Einen  derartigen  FaU  habe  ich  am  H.  Dezember  1901  in  der 
Wissenschaftl.  Arztegesellsch.  in  Innsbruck  demonstriert  (Wiener  klin.  Wocben- 
schr.  1902,  Nr.  U). 

^  Daher  wäre  vielleicht  Kadcliffe  Crocker's  Bezeichnung  «Liehen 
y  ariegatus*  den  sonstigen  durchwegs  wenig  zutreffenden  Namen  vorzuziehen. 


XLVin. 

Demonstration  zweier  Fftlle  Ton  tabischer  WirbeMnlen- 

erkranknng. 

Von 
Dr.  Pftttler  (Leipzig). 

M.  H.!  Die  Kranken,  welche  ich  mir  in  aller  Kürze  zu  demon- 
strieren erlaube,  leiden  beide  an  Tabes  dorsalis.  Bei  beiden  ist  die 
Diagnose  unzweifelhaft;  wir  sehen  den  klassischen  Symptomenkomplex: 
Myosis,  reflektorische  Pupillenstarre,  lanzinierende  Schmerzen,  £rloscheii- 
sein  der  Patellarrefleze.  Bei  dem  älteren  Kranken,  (S.)  findet  sich  von 
weiteren  charakteristischen  Tabessymptomen  eine  beginnende  Optikus- 
atrophie und  eine  leichte  Ataxie  der  unteren  Extremitäten. 

Der  Beginn  der  tabischen  Erscheinungen  lässt  sich  bei  den  Pa- 
tienten nicht  genau  ermitteln.   Der  jüngere,  47  jährige  Kranke  G.  bat 

sich  vor  26  Jahren  luetisch  infiziert,   vor  18  Jahren  traten  vorüber- 

■ 

gehend  Magenstörungen  auf,  die  vielleicht  als  gastrische  Krisen  zu 
deuten  sind,  vor  16  Jahren  stellten  sich  leichte  Blasenstörungen  ein. 
Bei  dem  älteren  Kranken  S.  lässt  sich  weder  die  Infektion  nachweisen, 
noch  die  Zeit  der  ersten  tabischen  Symptome  auch  nur  annähernd 
ermitteln. 

Bei  diesen  Kranken  entwickelte  sich  vor  jetzt  11  Jahren  eine 
eigentümliche  Deformation  der  Wirbelsäulen,  die  äusserlich  bei  beiden 
eine  grosse  Ähnlichkeit  aufweist.  Das  charakteristische  ist  eine  Kyphose 
der  Lendenwirbelsäule. 

Bei  dem  Kranken  S.  sehen  Sie  zunächst  eine  bedeutende  Ver- 
stärkung der  physiologischen  Lordose  der  oberen  Lendenwirbelsänle,  so 
dass  die  Domfortsätze  des  II.  und  III.  Lendenwirbels  ganz  in  die  Tiefe 
verschwinden,   während  dann  der  IV.  Lendenwirbel  buckelartig  her- 
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vorspringt.  Gleichzeitig  macht  es  den  Eindruck,  als  ob  in  der  Um- 
gebung des  vorspringenden  Lendenwirbels  eine  Enochenverdickung 
bestünde.  Die  Beweglichkeit  dieser  Wirbelsäule  ist  dabei  im  ganzen 
gut  erhalten,    nur  an  der  Stelle  des  Buckels  besteht  eine  Steifigkeit. 

Bei  dem  anderen  Kranken,  G.,  ist  der  Sitz  der  Lordose  etwas 
höher;  sie  umfasst  den  8. — 12.  Brustwirbel;  von  da  ab  beginnt  das 
kyphotische  Hervortreten  der  Lendenwirbel.  Der  IV.  Lendenwirbel 
bildet  einen  spitzhöckerigen  Yorsprung.  Die  Beweglichkeit  auch  dieser 
Wirbelsäule  ist  eine  gute,  doch  vermeidet  der  Patient  stärkere  Ver- 
biegungen,  da  er  fühlt,  dass  er  dann  keinen  Halt  hat.  Bei  dem 
Versuche,  die  Wirbelsäule  etwas  stärker  zu  beugen  oder  namentlich 
zu  drehen,  hört  man  ab  und  zu  ein  vernehmliches  Knacken. 

Die  Gesamtlänge  der  Wirbelsäule  hat  durch  die  Entwicklung  der 
Kyphose  eine  Verkürzung  erfahren.  Bei  dem  Kranken  G.  sind  die 
Längenmafse  vor  und  nach  der  Erkrankung  bekannt,  hier  beträgt  die 
Verringerung  der  Körperlänge  wenigstens  2  cm.  Auf  die  Verkürzung 
der  Wirbelsäule  sind  auch  die  Querfalten  der  Haut  zu  beziehen, 
welche  bei  beiden  Kranken  über  die  Mitte  des  Abdomens  verlaufen. 
Da  die  Verkürzungen  ausschliesslich  den  unteren  Teil  der  Wirbelsäule 
betreffen,  so  ist  die  untere  Apertur  des  Brustkorbs  den  Becken* 
schaufeln  genähert,  die  12.  Rippen  sitzen  den  Gristae  ossis  ilei  fast 
unmittelbar  auf. 

Die  beste  Vorstellung  der  Veränderung  geben  uns  Röntgenbilder 
der  Lendenwirbelsäule  (Demonstration). 

An  den  Aufnahmen,  welche  von  dem  Kranken  S.  stammen,  sieht 
man  den  III. — V.  Lendenwirbel  ganz  nahe  aneinandergepresst.  Die  den 
Zwischenwirbelscheiben  entsprechenden  Lücken  sind  im  Röntgenbilde 
nicht  wiederzufinden.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade  sind  die  Grenzen 
zwischen  den  unteren  Lendenwirbeln  überhaupt  verwischt,  die  Höhe  der 
Wirbelkörper  erscheint  gegenüber  derjenigen  der  darüber  liegenden 
Lendenwirbel  verringert.  Dementsprechend  sind  die  untersten  Quer- 
fortsätze dicht  aneinandergerückt,  gleichzeitig  aber  an  ihrem  Ansatz- 
punkt winkelig  nach  oben  abgeknickt.  Die  beiden  untersten  Lenden- 
wirbel geben  einen  verstärkten  Schatten,  der  auch  die  eigentlichen 
Wirbelschatten  noch  mantelartig  zu  umhüllen  scheint.  Offenbar  handelt 
es  sich  hier  um  eine  Callusbildung,  von  deren  Dicke  man  sich  dadurch 
eine  Vorstellung  machen  kann,    dass  sie  links  etwa  bis  in  die  Mitte, 
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rechts  bis  zum  Ende  des  inneren  Drittels  der  Querfortsätze  reicht. 
Auf  der  Oberfläche  zeigt  der  Callus  rippenartige  Vorspränge  und 
zackige  Osteophytenbildung,  die  namentlich  vom  bezw.  vom  seitlich 
am  Wirbelkörper  zu  sitzen  scheinen.  Betrachtet  man  die  Au&ahmen 
mit  einer  Z  e  i  s  s  'sehen  Yerantlupe,  so  macht  es  den  Eindruck,  als  ob 
sich  der  Callus  mit  seinen  unregelmäfsig  vorspringenden  Leisten  auch 
noch  auf  den  obersten  Teil  des  Kreuzbeins,  besonders  auf  dessen 
Vorderfläche,  erstreckte. 

Die  Röntgenbilder  der  Wirbelsäule  des  Kranken  6.  gaben  im 
einzelnen  ein  etwas  anderes  Bild,  das  wesentliche  Charakteristikam 
der  Afifektion,  die  Kompression  des  untersten  Wirbelsäulenabschnittes 
in  der  Längsaxe,  tritt  aber  auch  hier  deutlich  hervor.  Der  II.  Lenden- 
wirbel hat  noch  seine  normale  Gestalt,  sitzt  aber  ohne  die  der  Zwischeu- 
bandscheibe  entsprechende  Lücke  auf  dem  III.  Wirbelkörper  auf.  Die 
Höhe  des  III  Lendenwirbels  erscheint  wesentlich  verringert,  der 
IV.  und  V.  ist  wieder  von  anscheinend  normaler  Gestalt.  Eine  Callus- 
bildung,  die  wie  in  dem  Falle  S.  den  Wirbelkörper  fest  umhüllt,  ist 
an  den  Bildern  des  Kranken  G.  nicht  zu  sehen.  Dagegen  sehen  wir 
dicke,  unregelmässig  gestaltete,  dem  Böntgenschatten  nach  zu  urteilen 
ziemlich  kompakte  Knochenspangen  zwischen  den  lateralen  Enden  der 
einzelnen  Querfortsätze  verlaufen.  Es  hat  den  Anschein,  als  ob  es 
sich  hier  in  erster  Linie  um  eine  Verknöcherung  der  Ligg.  inter- 
transversalia  handelte.  Diese  Knochenspangen  reichen  nach  oben  bis 
an  den  IL  Lendenwirbel,  sind  aber  zwischen  dem  II.  und  in.  Lenden- 
wirbel weniger  dicht  und  weniger  vollständig,  als  zwischen  den  unteren 
Querfortsätzen. 

Die  Entstehungsgeschichte  der  Wirbelsäulendeformationen  ist  insofern 
interessant,  als  sie  ein  vollkommenes  Analogen  zur  Entwickelung  sonstiger 
tabischer  Arthropathieen  bietet.  In  der  Anamnese  des  Patienten  S. 
fehlt  ein  eigentliches  Trauma  vollständig;  die  ersten  Erscheinungen 
sind  während  der  Zimmermannsarbeiten  des  damals  noch  vollkommen 
rüstigen  Mannes  aufgetreten,  und  zwar  während  der  kräftigen  Han- 
tierung mit  einem  Beil.  Hier  scheint  also  der  kräftige  Muskelzug  in 
Verbindung  mit  der  Last  des  Körpers  genügt  zu  haben,  die  Defor- 
mation herbeizuführen. 

Bei  dem  Kranken  G.  ist  ein  leichtes  Trauma  vorausgegangen. 
Während  einer  Schiifsreise  wurde  der  damals  ebenfalls  noch  voUkrfiftige 
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Mann  von  einer  Sturzwelle  gegen  eine  Planke  geschleudert;  er  fiel 
hin,  konnte  sich  aber  ohne  besondere  Schmerzen  wieder  erheben  und 
in  den  nächsten  3 — 4  Tagen  seiner  Beschäftigung  nachgehen.  Erst 
dann  entstand  eine  Anschwellung  im  Kreuz  zu  beiden  Seiten  der 
Wirbelsäulen,  die  sich  bei  späterer  Erankenhausbehandlung  mit  blutig 
gefärbter  Flüssigkeit  gefüllt  erwies.  Die  Schmerzen  waren  auch  jetzt 
mäfsig.  Die  Heilung  erfolgte  langsam  nach  Anlegen  eines  Gipskorsetts. 

Im  Anschluss  an  die  Entwicklung  der  Wirbelsäulenaffektion  traten 
bei  beiden  Patienten  Erscheinungen  einer  Querschnittsläsion  der  Medulla 
spinalis  bezw.  einer  Läsion  der  im  Lendenteil  austretenden  Spinalnerven 
auf.  Es  würde  zu  weit  fuhren,  hier  Einzelheiten  wiederzugeben.  Es  sei 
nur  hervorgehoben,  dass  in  beiden  Fällen  eine  hochgradige  Parese  der 
Beine,  sowie  beträchtliche  Störungen  der  Harnentleerung  bestanden. 
Die  Störungen  sind  dann  allmählich  in  beträchtlichem  Orade  zurück- 
gegangen. Zur  Zeit  findet  sich  bei  beiden  Patienten  eine  sehr  gering- 
fügige Blasenschwäche,  bei  6.  femer  eine  Lähmung  des  linken  N.  peroneus. 
Bei  S.  sind  sämtliche  Unterschenkelmuskeln  gelähmt  geblieben.  Die 
gelähmten  Muskeln  sind  atrophisch,  elektrisch  unerregbar.  Die  Sensi- 
bilität zeigt  bei  0.  nur  an  den  distalen  Enden  der  unteren  Extremitäten 
eine  mäfsige  Herabsetzung;  bei  S.  findet  sich  eine  Hypästhesie  aller 
Empfindungsqualitäten  der  ganzen  unteren  Eörperhälfte. 

Beide  Kranke  haben  wieder  gehen  gelernt.  G.  kann  mit  einem 
Stock  und  nach  Anlegung  eines  Stützkorsetts  das  weniger  zur  Fixation 
als  zur  Entlastung  der  Lendenwirbelsäule  dient,  1 V« — 2  Stunden  ohne 
stärkere  Ermüdung  ziemlich  flott  gehen.  Der  etwas  ataktische  S.  geht 
mit  Unterstützung  kurze  Strecken. 

Bei  6.  sind  im  weiteren  Verlauf  noch  Arthropathieen  beider  Fuss- 
gelenke  aufgetreten,    die  zu  beträchtlichen  Deformationen  geführt  haben. 

Die  Zahl  ähnlicher  Fälle  in  der  Literatur  ist  eine  ziemlich  geringe. 
Am  bekanntesten  sind  die  Beobachtungen  von  Krönig.  Näher  auf 
die  Literatur  einzugehen,  würde  zu  weit  führen. 


Vorträge, 

welche  angemeldet,    aber  nicht  gehalten  worden  sind. 


IL 

BeBoltate  der  Blntdrnckmessnng  an  Kranken. 

Von 

Dr   S.  Federn  (Wien). 

Die  altem  Hen*n  werden  sich  noch  erinnern,  welch  mächtigen  Ein- 
druck um  die  Jahre  zwischen  1860  und  70  die  grossen  Entdeckungen 
V.  Betzolds,  Golz  und  C.  Ludwigs  und  anderer  auf  die  Physio- 
logen und  wissenschaftlichen  Ärzte  machte.  Ich  erwähne  nur  die  Selbst- 
steuerung des  Herzens  durch  den  N.  Depressor,  die  Erkenntnis  der 
Bedeutung  des  N.  Splanchnicus  für  den  Blutdruck  und  des  Blut- 
druckes für  den  Kreislauf.  Bei  mir  stand  es  von  jener  Zeit  an  fest 
dass  unsere  Erankenuntersuchung,  unser  Verständnis  der  Symptome  wie 
des  Verlaufes  der  Krankheiten  unvollständig  sein  müsse,  wenn  wir  den 
Blutdruck  des  Kranken  nicht  mit  Sicherheit  beurteilen  können, 
ich  hielt  und  halte  eine  rationelle  Therapie  und  Pathologie  für  unmög- 
lich ohne  gründliche  Einsicht  in  die  Funktion  des  Blutdruckes.  —  Ich 
ging  gleich  damals  an  die  Konstruktion  eines  Blutdruckmessers,  gab 
es  aber  auf,  weil  mir  v.  Basch  mitteilte,  dass  er  sich  damit  beschäftige; 
B  a  s  c  h  ging  dann  nach  Berlin,  wo  er  sein  vorzügliches  Instrument  kon- 
struierte; ich  wendete  es  sogleich  an,  es  war  aber  anfai)gs  zu  wenig 
handlich,  um  es  in  der  Praxis  regelmäfsig  zu  verwenden,  bis  es  seine 
jetzige  bequeme  Form  erhielt,  und  so  gebrauche  ich  es  seit  16  Jahren 
häufiger  als  ich  den  Puls  zähle,  weil  ich  den  Blutdruck  sehr  oft  an 
verschiedenen  Gelassen  messe. 
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Ich  messe  den  Blutdruck,  wenn  es  mir  nötig  scheint,  an  der  Ba- 
dialis,  der  Tempor.,  der  Intercostal.  super,  und  an  einer  Art.  nutritia 
der  Tibia ;  man  kann  ihn  noch  an  andern  Gefässen  messen,  z.  B.  bei 
Kahlköpfen,  die  heute  nicht  so  selten  sind,  an  kleinen  Gefässen  der 
Scheitelhöhe,  des  Hinterhauptes. 

Ich  beginne  mit  dem  ersten  wichtigen  Resultate  meiner  Messungen. 
Wie  hoch  ist  der  normale  Blutdruck?  Diese  Aufgabe  war,  ich  kann 
sagen  die  schwierigste,  was  leicht  einzusehen  ist.  Das  Normale  einer 
Funktion  ist  leicht  zu  finden,  wenn  schon  eine  geringe  Abweichung  vom 
Normalen  auffällige  Symptome  verursacht;  wie  z.  B.  bei  der  Körper- 
temperatur, wo  eine  Steigerung  von  nur  3  ^/^  des  Normalen  schon  bei 
fast  allen  empfindlichen  Menschen  Unbehagen  hervorruft,  oder  wenn 
eine  unendliche  Zahl  von  Beobachtungen  am  Menschen  uns  einen  sichern 
Schluss  erlauben.  So  ist  es  der  Fall  bei  der  Pulsfrequenz,  bei  der  uns  eine 
Tradition  von  Jahrhunderten  und  mehr  gelehrt  hat,  dass  die  Pulsfrequenz 
zweier  Menschen  um  100  ^/q  verschieden  sein  kann  und  beide  doch  nor- 
mal sein  können.  Denken  Sie  sich,  dass  wir  dieses  erst  jetzt  durch 
streng  wissenschaftliche  Beobachtungen  erweisen  sollten,  die  Discussion 
würde  kein  Ende  nehmen.  Die  beiden  Handhaben,  die  ich  besprochen, 
fehlen  uns  vollständig  zur  Erkennung  des  normalen  Blutdruckes,  und 
es  ist  auch  nicht  anders  zu  erwarten.  Denken  Sie  welche  Veränderungen 
in  der  Wärme -Regulierung  vorgehen  müssen,  um  die  Temperatur  eines 
Individuums  von  60  Kilo  um  3  *^/q  zu  erhöhen,  wie  gering  dagegen  sind 
die  Änderungen  im  Organismus,  um  den  Blutdruck  um  10  —  20  ^/^ 
und  mehr  zu  erhöhen.  Der  Blutdruck  wird  zum  grössten  Teil  durch 
den  Widerstand  im  Gefässsystem  bestimmt  und  wir  wissen,  wie  leicht 
sich  das  normale  Herz  den  veränderten  Verhältnissen  anpasst,  es  ist 
daher  einleuchtend,  dass  ein  gesunder  Mensch  auf  eine  langsame  Stei- 
gerung seines  Blutdruckes  scheinbar  gar  nicht  reagiert.  Die  zweite 
Handhabe,  die  Tradition  fehlt  uns  beim  Blutdruck  gänzlich ;  die  Be- 
obachtungen der  letztern  Jahrzehnte  leiden  an  solchen  Fehlerquellen, 
die  schon  in  den  schlecht  geaichten  Instrumenten  oder  in  der  falschen 
Methode  der  Messung  lagen,  dass  sie  mich  irre  führen  aber  nicht  leiten 
konnten,  wie  ich  schon  in  einer  früheren  Arbeit^)  auseinander  ge- 
setzt habe. 


1)  Der  normale  Blutdruck  an  der  Radialis  von  Dr.  S.  Federn,  Wiener  Medi- 
zinische Presse  1891,  Nr.  21. 
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Wie  schwer  mir  die  Auffindung  des  normalen  Blutdruckes  geworden, 
können  Sie  daraus  ersehen,  dass  ich  ihn  im  Laufe  der  Jahre  immer 
tiefer  stellen  musste ;  heute  bin  ich  sicher,  dass  er  um  60  —  70  mm 
herum,  an  der  Badialis  gemessen,  beträgt.  Dieses  Resultat  stimmt  zu- 
gleich gut  überein  mit  der  sorgfältigen  Arbeit  Dr.  Kluges,  der  unter 
Hoppe-Seiler  gearbeitet  hat.  Zwei  Momente  machten  es  mir 
schwer  dieses  zu  konstatieren.  Die  Messung  am  Gesunden  kami  nur 
irre  fahren,  denn  ein  Gesunder  reagiert  nicht,  wenn  er  auch  80,  90  mm 
und  mehr  hat;  ich  konnte  es  also  nur  an  Kranken  erkennen,  die  schon 
gegen  geringe  Steigerungen  empfindlich  sind,  also  z.  B.  bei  Herzleidenden, 
Arteriosklerose,  Neurasthenie,  besonders  bei  solchen,  die  an  kardialem 
Asthma  litten;  solche  Kranken  fühlten  sich  nur  dann  wohl,  wenn  ihr 
Blutdruck  nicht  höher  als  60  —  70  mm,  und  da  ich  bei  sehr  vielen 
ganz  gesunden  Menschen  auch  keinen  höheren  Blutdruck  fand,  so  glaube 
ich  berechtigt  zu  sein,  diesen  als  normal  zu  erklären,  denn  bei  sub- 
normalem Blutdruck  wird  sich  niemand  auf  die  Dauer  wohl  fühlen.  Ein 
zweites  Moment,  welches  mir  die  Auffindung  des  normalen  Blutdruckes 
so  schwer  machte,  war  mehr  ein  psychisches.  Die  Ergebnisse  der  Physio- 
logen bei  ihren  Messungen  an  Tieren  und  das  berechtigte  Vertrauen,  das 
ich  in  diese  setzte,  Hessen  mich  das  Resultat  der  Messimg  auf  den  Men- 
schen übertragen.  Die  wenigen  direkten  Messungen,  die  z.  B.  Faivre. 
Albert  an  Menschen  machten,  beweisen  natürlich  gar  nichts,  denn  es 
ist  nicht  nur  ungewiss,  sondern  höchst  unwahrscheinlich,  dass  diese 
Kranken  einen  normalen  Blutdruck  hatten,  sie  zeigen  nur,  dass  z.  B.  ein 
Blutdruck  von  120  mm  auch  beim  Menschen  vorkommt,  woran  nicht 
zu  zweifeln  ist.  Bedenken  machte  mir,  dass  die  Messungen  an  Tieren 
einen  höheren  Blutdruck  gaben,  als  ich  beim  Menschen  fand;  darüber 
kam  ich  erst  dann  weg,  als  ich  die  Ursache  dieses  Widerspruches  fandL 
Die  Physiologen  bekommen  bei  ihren  Messungen  nie  den 
normalen  Blutdruck,  weil  die  Eingriffe,  die  sie  zu 
diesem  Zwecke  vornehmen,  den  lokalen  Blutdruck  stei- 
gern. Dieses  konnte  ich  am  Menschen  und  direkt  am  Pferde  nach- 
weisen,  wie  ich  dieses  in  einem  Vortrage  in  der  Gesellschaft  der  Arzte 
dargelegt   habe^),  und  seit  damals  noch  wiederholt  am  Menschen  ge- 

2)  Die  Messung  des    Blutdruckes    am  Menschen.    Jnangural-Dissertation   ron 
Georg  Kluge.  Kiel  1893. 

3)  Über  Blutdruckmessung  am  Menschen  von  Dr.  S.  Federn,  Wiener  kliniacbe 
Wochenschrift  1803,  Nr.  33. 
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fünden  habe,  ein  kräftigerer  Schnitt  an  einem  Finger  steigert  den  Blut- 
druck an  der  Radialis  derselben  Seite.  Dieser  Widerspruch  ist  also  nur 
ein  scheinbarer,  dagegen  stimmt  es  vollständig  mit  den  Ergebnissen 
an  Tieren,  dass  ich  bei  gross  und  klein  gewachsenen  Menschen  den 
gleichen  Blutdruck,  fand.  Wenn  ich  den  normalen  Blutdruck  um 
60  —  70  mm  setze,  so  meine  ich  damit  nicht,  dass  ich  einen  Menschen 
der  durch  längere  Zeit  einen  Blutdruck  von  80  mm  und  mehr  hat, 
schon  für  krank  erkläre,  ebensowenig  als  ich  einen  Menschen,  dessen 
Harn  ohne  äussere  Ursache  rasch  sedimentiert,  schon  far  krank  halte, 
wir  wissen  aber  doch,  dass  ein  normaler  Harn  nicht  so  leicht  sedimen- 
tiert. Ich  werde  einen  Menschen,  dessen  Blutdruck  konstant  so  hoch 
ist,  sehr  lange  beobachten,  ehe  ich  ihn  für  normal  halte.  Diese  Höhe 
des  Blutdruckes  hält  an  bis  ins  Greisenalter,  ich  habe  ihn  bei  gesunden 
Greisen  von  70,  80  und  einmal  bei  90  Jahren  gefunden.  Bei  Kindern 
ist  er  niedriger,  bei  Säuglingen  bis  5  —  6  Monate  ist  er  um  15  >20  mm, 
nach  freilich  nicht  zahlreichen  Beobachtungen  steigt  er  während  der 
Zahnung  bis  auf  40  mm  und  mehr.  Ich  teile  dies  nur  mit,  um  zu  ferne- 
ren Beobachtungen  anzuregen.  Ich  konmae  nun  zu  einer  zweiten  Tat- 
sache, welche  den  Ergebnissen  der  Messungen  an  Tieren  zu  widersprechen 
scheinen.  Nach  letztem  ninrnit  der  Blutdruck  von  der  Aorta  gegen 
die  peripheren  Gefässe  nur  wenig  ab;  nach  meinen  Messungen  am 
Menschen  ist  der  Blutdruck  in  verschiedenen  Gefässgebieten  schon  nor- 
maliter  verschieden,  in  krankhaften  Prozessen  kann  es  zu  sehr  grossen 
Differenzen  kommen.  Ich  messe,  wie  schon  gesagt,  an  den  Gefäss- 
gebieten der  Carotis,  der  Subclavia  und  der  Cruralis,  also  dem  Gebiete  der 
Aorta  abdom.  und  da  können  zwischen  der  Bad.  und  Temp.  Differenzen 
von  50  —  60  nun  vorkonmien ;  ja  es  konrnit  in  einem  bestimmten  physio- 
logischen Zustande  vor,  dass  der  Blutdruck  in  der  Tibia  höher  ist  als 
an  der  Radialis,  während  er  normaliter  tiefer  ist.  Diese  Tatsachen, 
welche  zu  meinen  täglichen  Beobachtungen  gehören,  gewähren  einen 
tiefen  Einblick  in  die  Regelung  der  Zirkulation,  werfen  aber  anderseits 
Prcbleme  auf,  die  noch  zu  lösen  sind. 

Ich  kann  es  gar  nicht  versuchen,  eine  Erklärung  fQr  diese  Pro- 
bleme zu  geben,  bin  aber  doch  im  Laufe  der  Jahre  zu  folgender  An- 
schauung gekommen.  Wir  sprechen  von  einer  starkem  und  einer 
schwachem  Konstitution  der  Menschen;  diese  spricht  sich  vor  allem 
in  der  Widerstandsfähigkeit  des  Individiums  aus  gegen  Schädlichkeiten. 
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Worauf  beruht  diese  Widerstandsfähigkeit?  Die  Bakteriologie  hat  uns 
teilweise  einen  Einblick  verschafft,  worauf  die  Widerstandsfähigkeit 
des  Organismus  gegen  Infektionen  beruht,  gegen  die  Bazillen  und  ihre 
Toxine,  aber  der  Organismus  zeigt  auch  eine  verschiedene  Widerstands- 
fähigkeit gegen  Schädlichkeiten,  wo  Infektion  auszuschliessen  ist,  z.  B. 
gegen  den  Einfluss  des  Alters  unter  gleichen  Verhältnissen,  dieses  scheint 
auf  die  Festigkeit,  wenn  der  Ausdruck  erlaubt  ist,  des  Protoplasmas 
zu  beruhen,  es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  verschiedene  Menschen 
ein  verschieden  widerstandsfähiges  Protoplasma  besitzen.  Ausser  dieser 
allgemeinen  Resistenz  finden  wir  noch  beim  Menschen  eine  verschiedene 
der  einzelnen  Organe.  Wir  sehen  in  einem  Falle  von  Vitium  cordis 
sehr  bald  Albuminurie  auftreten,  in  einem  anderen  Falle  bei  dem  gleichen 
Vitium  sehr  spät,  ebenso  vice  versa  bei  klinisch  gleichen  Nierenkrank- 
heiten  die  Herzhypertrophie.  'Ich  glaube  diese  Autonomie  der  Organe, 
wie  man  sie  nennen  könnte,  beruht  darauf,  wie  die  Organe  ihre  nor- 
male Zirkulation  festhalten  können;  gerade  die  Albuminurie  scheint 
dafür  zu  sprechen.  Diese  Anschauung  gründet  sich  auf  Beobachtungen, 
die  ich  bei  der  Blutdruckmessung  an  der  Kadialis  und  Temporaiis  ge- 
macht habe ;  wenn  der  Blutdruck  an  der  Radialis  steigt,  muss  der  Blnt- 
druck  an  der  Temporaiis  gar  nicht  oder  nicht  in  demselben  Verhältnis 
steigen;  wir  können  an  der  Kadialis  einen  Blutdruck  von  100mm  und 
mehr  haben,  und  an  der  Temporaiis  finden  wir  bloss  60  —  70  mm.  Viel- 
leicht hängt  von  diesem  Festhalten  des  normalen  Blutdruckes  in  den 
inneren  Organen  die  verschiedenartige  Widerstandsfähigkeit  der  Indivi- 
duen gegen  den  hohen  Blutdruck  überhaupt  ab,  da  wir  den  Blut- 
druck doch  nur  an  äusseren  Arterien  messen  können.  Während  wir 
in  manchen  Fällen  von  hohem  Blutdruck  die  verschiedensten  Störungen 
(wie  Neuralgien,  Migräne,  Zucker  und  Eiweiss  im  Harn,  psychische 
Depression)  finden,  die  bei  normalem  Blutdrucke  schwinden,  rea- 
gieren andere  Individuen  lange  Zeit  gar  nicht  mit  auffälligen  Symp- 
tomen. Aus  dieser  Tatsache  schon  können  wir  schliessen,  dass  der  hohe 
Blutdnick  eine  chronische  Schädlichkeit  ist,  und  die  langjährige  Beobach- 
tung derselben  Kranken,  welche  nur  in  der  Privatpraxis  möglich  ist,  hat 
auch  dieses  Resultat  ergeben;  darum  spielt  sie  auch  in  der  Ätiologie 
der  chronischen  Krankheiten  eine  grosse  Rolle. 

Ich  gehe  nun  zu  dem  bereits  erwähnten  physiologischen  Zustande 
über,  der  eine  interessante  Veränderung  des  Blutdruckes  bewirkt,  zur 
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Menstruation.  Der  Blutdruck  beschreibt  von  einer  Menstruation  zur 
andern  eine  Kurve,  welche  am  niedrigsten  kurz  vor,  bei  oder  bald  nach 
Eintritt  der  Blutung  ist,  um  innerhalb  des  Cyclus  bis  zur  nächsten 
Menstruation  zu  steigen;  diese  Kurve  beschreibt  er  auch  während  der 
Schwangerschaft  ohne  Blutung.  Diese  Angabe  konnte  ich  schon  im  Jahre 
1894  machen;  heute  wo  ich  bereits  seit  Jahren  an  verschiedenen  Gefäss- 
gebieten  messe,  kann  ich  hinzufugen,  dass  er  überhaupt  in  der  obem 
Körperhälfte  sinkt  und  in  der  untern  steigt;  wenn  der  Blutdruck  wie 
das  gewöhnlich  der  Fall  an  der  Tibia  um  10 —  15  mm  niedriger  ist  als 
an  der  Radialis,  so  ist  er  während  der  Blutung  meistens  höher  als  an 
der  Radialis.  Ich  habe  Gründe  anzunehmen,  dass  diese  Änderung  des 
Blutdruckes  nicht  oder  nicht  nur  auf  Veränderung  des  Widerstandes 
beruht,  sondern  auf  eine  Verlagerung  der  Blutmenge.  Ich  erwähne 
dies  nur,  weil  die  beweisenden  Messungen  mittelst  eines  Arteriometers, 
den  ich  konstruiert  habe,  noch  nicht  abgeschlossen  sind.  Ich  gehe  nun 
zu  den  Beobachtungen  in  Krankheiten  über,  durch  welche  der  Blutdruck 
abnorm  erhöht  oder  erniedrigt  werden  kann. 

Abnorm  niedrig  habe  ich  den  Blutdruck  nur  in  zwei  Krankheiten 
gefunden.  Erstens  bei  der  Influenza,  wo  der  Blutdruck  auf  40  —  50  mm 
in  der  Radialis  herabgehen  kann.  Diese  Blntdruckerniedrigung  scheint 
auf  primär  verminderter  Herzarbeit  zu  beruhen,  nicht  auf  vermindertem 
Widerstand  im  Gefösssystem,  vielleicht  durch  Erregung  der  Pawlow- 
schen  Nerven,  welche  die  Herzkontraktion  schwächen.  Dafür  spricht, 
dass  der  Verlauf  der  Influenza  von  der  Höhe  des  Blutdruckes  abhängt, 
die  der  Kranke  vor  dem  Influenza- Anfalle  hat,  weil  die  Herzinsufficienz 
um  so  mehr  Störungen  hervorruft,  je  grösser  der  Widerstand  im  Ge- 
fässsystem  bei  Eintritt  der  Influenza  ist.  Ich  habe  dieses  ausführlich 
besprochen  in  „Über  Influenza."  ^)  Die  zweite  Krankheit,  bei  der  der 
Blutdruck  abnorm  niedrig  wird,  ist  der  früher  sogenannte  Ikterus 
catarrhalis,  hier  geht  auch  der  Blutdruck  bis  auf  50  mm  und  weniger 
hefab,  noch  bevor  eine  Spur  von  Ikterus  im  Harn  oder  an  der  Con- 
junctiva  nachzuweisen  ist,  schon  während  der  initialen  gastrischen  Symp- 
tome, und  steigt  wieder,  während  der  Ikterus  noch  besteht,  und  dieses 
Steigen  ist  ein  günstiges  Symptom  für  den  ferneren  Verlauf.  Ich  habe 
schon  einige  Mal  bloss  aus  derErniedrigung  des  Blutdruckes 


')  Über  Influenza  von  Dr.  S.  F  ed  ern ,  Wiener  mediz.  Wochenschrift  1901,  Nr.  24. 
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den  Ikterus  richtig  vorausgesagt  bei  gastrischen  Symptomen, 
die  1  —  2  Tage  dauerten ;  muss  aber  hinzusetzen,  dass  der  Ikterus  im 
solchen  Fällen  nicht  immer  nachkommt;  ich  glaube,  weil  die  Stauung 
früher  schwindet,  bevor  es  zu  Ikterus  kommt. 

Ich  konmie  nun  zu  den  akuten  Krankheiten,  bei  welchen  der  Blut- 
druck abnorm  erhöht  ist.  Zu  diesen  gehört  nach  meinen  bisherigen 
Beobachtungen  die  Cholera  asiatica,  die  Malaria  und  der  Scharlach. 
Bei  der  Cholera  steigt  der  Blutdruck  auf  140  mm  und  wahrscheinlich 
noch  höher,  da  ich  keinen  Kranken  im  algiden  Stadium  gesehen  habe. 
Ich  verweise  auf  die  nähern  Details  in  meinem  Aufsatz  über  Cholera  ^) 
und  will  nur  zwei  Bemerkungen  daran  knüpfen.  Das  Steigen  des  Blut- 
druckes, mithin  des  Widerstandes  im  Gefässsystem  füllt  eine  Lücke 
in  unserem  Verständnis  des  Prozesses  aus.  Wir  sehen,  dass  der  Cholera- 
Kranke  am  Aufhören  des  Kreislaufes,  also  an  Insufßcienz  des  Herzens 
stirbt.  Durch  den  Verlust  an  Flüssigkeit  allein  ist  dieses,  wenigstens 
nicht  in  allen  Fällen  zu  erklären,  es  wird  aber  klar,  dass  nicht  nur 
^e  Eindickung  des  Blutes,  sondern  auch  die  Erhöhung  des  Widerstandes 
den  Kreislauf  schädigt.  Die  Summe  dieser  beiden  Schädigungen  kann 
auch  bei  der  Cholera  sicca  genügen.  Eine  zweite  Bemerkung  bezieht 
sich  nicht  auf  die  Pathologie,  sondern  auf  die  Notwendigkeit  der  Blut- 
druckmessung. Seit  Griesinger  haben  wir  alle,  durch  unsem  Tastr 
sinn  getäuscht,  angenommen,  dass  der  Blutdruck  bei  Cholera-Kranken 
erniedrigt  ist,  und  nun  zeigt  die  Messung  das  Gegenteil.  Wir  werden 
später  hören,  dass  auch  der  entgegengesetzte  Irrtum  vorkommt. 

Die  Steigerung  des  Blutdruckes  bei  Malariakranken  konnte  ich 
bis  nun  nur  an  drei  Fällen  beobachten,  weil  in  Wien  wenig  Malaria- 
kranke vorkommen,  es  war  aber  in  diesen  3  Fällen  so  charakteristisch, 
dass  ich  die  Steigerung  wohl  als  Kegel  annehmen  darf.  Die  Steigerung 
des  Blutdruckes  besteht  nur  während  dem  Fieberstadium,  aber  nicht 
nur  im  Frost-  sondern  auch  im  Hitzestadium  und  sinkt  erst  mit  Ein- 
tritt des  Schweisses.  Ich  glaube,  dass  diese  Steigerung  des  Blutdruckes 
eine  grosse  Bedeutung  bei  dem  perniciösen  Intermittens  hat;  da 
diese  Fieber,  wie  schon  Griesinger  sagt,  choleraähnlich  verlaufen, 
wenn  auch  ohne  Diarrhoe. 


i)   über    das   Wesen    des    Cholera -Prozesses    und    dessen    BehandlaDg  von 
Dr.  S.  Federn,  Wiener  medic.  Presse  1896,  Nr.  25. 
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Bei  Scharlach  steigt  der  Blutdruck  auch  bei  Kindern  bis  auf 
140  mm  und  mehr;  in  der  Privatpraxis  konnte  ich  die  Steigerung  um 
so  sicherer  konstatieren,  da  ich  in  einigen  Fällen  den  normalen  Blut- 
druck vor  der  Erkrankung  kannte.  Diese  Beobachtungen  veranlassten 
mich,  sie  auf  der  Klinik  weiland  Hofrat  Wiederhofers  und  Herrn 
Prof.  Escherischs  fortzusetzen,  welche  Beobachtungen  den  hohen  Blut- 
druck durch  Scarlatina  bestätigten.  Weitere  Beobachtungen  werden 
ergeben,  ob  meine  Erfahrung,  dass  die  Schwere  der  Fälle  ganz  oder 
teilweise  durch  die  Höhe  des  Blutdruckes  bedingt  ist  oder  wenigstens 
dieser  parallel  geht,  als  Begel  gelten  kann.  Ich  selbst  habe  zu  wenig 
schwere  Fälle  beobachtet,  um  dieses  schon  behaupten  zu  können.  Ich 
fuge  noch  hinzu,  dass  ich  durch  die  Messung  des  Blutdruckes  vor  und 
nach  Einspritzung  des  Moser  sehen  Serum  von  diesem  eine  gute 
Meinung  bekam,  denn  es  schien  direkt  wie  ein  Antitoxin  zu  wirken, 
der  Blutdruck  sank  schon  bald  nach  der  Einspritzung,  was  ich  nach 
der  Einspritzung  von  gewöhnlichem  Pferdeserum  in  einem  anderen 
Spitale  nicht  fand.  ^) 

In  keiner  andern  akuten  Krankheit,  ausser  den  genannten,  konnte 
ich  einen  direkten  Zusammenhang  zwischen  dieser  und  dem  Blutdrucke 
konstatieren.  Die  Beobachtung  des  Blutdruckes  ist  aber  in  allen  Krank- 
heiten von  grösster  Wichtigkeit;  sie  allein  kann  oft  den  Arzt  über 
plötzliche  Veränderungen  im  Verlaufe  aufklären,  denn  jeder  Kranke 
ist  selbst  gegen  geringe  Veränderungen  des  Blutdruckes  empfindlich. 

Ich  gehe  zu  der  Bedeutung  des  dauernd  abnorm  erhöhten 
Blutdruckes  tur  die  Entwicklung  und  den  Verlauf  der  chronischen  Krank- 
heiten über,  denn  ein  abnorm  und  dauernd  niedriger  Blutdruck  tritt  nach 
meinen  Beobachtungen  nur  sub  finem  ein,  besonders  bei  Herzkranken, 
welche  sich  gegen  das  Ende  zu  tage-  ja  wochenlang  mit  einem  Blut- 
drucke unter  40  mm  erhalten  können. 

Die  Ursachen  des  abnorm  erhöhten  Blutdruckes  gehen  nach  meinen 
bisherigen  Beobachtungen  vom  Darme  und  vielleicht  auch  von  den 
Sexualorganen  aus,  über  letztere  stehen  mir  nicht  genug  strikte  Beob- 
achtungen zu  Gebote,  weil  sie  in  der  Regel  mit  Darmstörungen  ver- 
bunden sind,   und  endlich  ist  die  luetische  Infektion,  sobald  es  zur 


1)  Die  Bedeutung  des  Blut« Iruckses   für   die   Pathologie  von  Dr.  S.  Federn, 
Wiener  Klinik  1803,  Heft  9. 
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constitutionellen  Syphilis  kommt,  Ursache  des  abnorm  erhöhten  Blutr 
druckes. 

Die  Darmstörungen  bedingen  die  Blutdrucksteigenmg  durch  periphere 
Reizung  des  N.  splanchnicus,  welche  Tatsache  durch  Asp  und  Ludwig 
erwiesen  wurde,  und  von  der  ich  mich  selbst  durch  das  Experiment 
an  Hunden  überzeugt  habe.  Die  Physiologen  haben  die  Bedeutung 
der  blutdrucksteigernden  Wirkung  der  anderer  sensibler  Nerven,  wenn 
sie  gereizt  werden,  gleichgestellt;  die  Beobachtungen  am  Kranken- 
bette haben  mir  aber  gezeigt,  dass  wir  sie  viel  richtiger  der  Wirkung 
der  N.  depressor  vergleichen  könnten,  und  es  ist  auch  teleologisch  ein- 
leuchtend, dass  die  Organe  des  Unterleibes  bei  ihrer  so  oft  und  so  regel- 
mässig wechselnden  Blutfülle  einen  sich  selbst  regulierenden  Apparat 
nötig  haben  ^). 

Bei  der  Syphilis  geht  die  Wirkung  wohl  von  Toxinen  aus,  und 
ist  wahrscheinlich  eine  zentrale. 

Ich  brauche  nicht  näher  zu  erörtern,  wie  wenig  oder  eigentlich 
nichts  wir  von  den  Vorgängen  wissen,  welche  zur  Entwicklung  der  chro- 
nischen Krankheiten  führen.  Es  wird  wohl  niemand  annehmen,  dass  heute 
jemand  ganz  normal  ist  und  morgen  ohne  Trauma,  ohne  Infektion  eine 
chronische  Krankheit  acquiriert,  es  muss  die  Störung  einer  Funktion 
vorhanden  sein,  welche  zur  Entwicklung  der  chron.  Krankheit  fuhrt«, 
und  diese  Funktion  ist  in  einigen  wichtigen  chron.  Krankheiten  der 
abnorm  hohe  Blutdruck,  und  weil  wir  bis  heute  diese  Funktion  am 
Kranken  nicht  messen  konnten,  haben  wir,  wo  wir  eine  Ursache  an- 
nahmen, in  der  Regel  daneben  getroffen.  Wie  lange  schon  dauert  die 
Discussion  über  die  Bedeutung  der  Harnsäure  bei  der  Gicht;  sie  kann 
nicht  zu  Ende  kommen,  weil  die  vermehrte  Hamsäurebildung  wohl  ein 
Symptom  aber  nicht  die  Ursache  der  Gicht  ist,  sondern  der  chronisch 
abnorm  erhöhte  Blutdruck,  ohne  diesen  wird  niemand  gichtkrank. 

Ausser  der  Gicht  nenne  ich  noch  die  Ateriosklerose,  die  Hämor- 
rhoidalzustände,  die  Neurasthenie,  welche  chron.  Krankheiten  sich  nur 
auf  dem  Boden  des  abnorm  erhöhten  Blutdruckes  entwickeln.  Schon 
lange  weiss  man,  dass  bei  Ateriosklerose  die  Spannung  des  Pulses 
hoch  ist,  und  man  nahm  an,  dass  der  Blutdruck  in  Folge  der  Arterien- 


1)  Blutdruck  und  Darinatonie  von  Dr.  S.  Federn,  Fr.  Dcntike.    Wien  u 
Leipzig  1S94. 
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Verhärtung  hoch  ist.  Die  Beobachtung  trifft  nicht  immer  zu,  man 
hat  gewiss  oft  die  Härte  der  Wand  mit  Spannung  verwechselt,  aber 
noch  weniger  richtig  ist  der  Schluss.  Nicht  die  Ateriosklerose  steigert 
den  Blutdruck,  sondern  wer  einen  chronisch  gesteigerten  Blutdruck  hat, 
neigt  zur  Arteriosklerose  und  darum  ist  der  Blutdruck  bei  Arteriosklerose 
in  der  Regel  hoch.  Ich  behandle  Arteriosklerotiker  seit  15  Jahren 
und  ihr  Blutdruck  iät  gegenwärtig  nicht  höher  als  60  mm  an  der 
Radialis.  Ich  spreche  nicht  von  Fällen  mit  Vermutungs-  oder  auch 
Wahrscheinlichkeits-Diagnosen,  sondern  von  klaren  Fällen.  Ich  führe 
Ihnen  einen  Fall  an,  wo  schon  weiland  Bamberger  die  Diagnose 
machte  und  den  Kranken  dringend  vor  einer  Kur  in  Karlsbad  warnte, 
derselbe  erlitt  später  einen  Schlaganfall,  leht  aher  heute  noch  und 
hat  einen  Blutdruck  von  60  mm.  Bei  einem  zweiten  Kranken  von 
70  Jahren  hat  schon  vor  mir  ein  ganz  verlässlicher  Kollege  die  Dia- 
gnose gestellt ;  derselbe  litt  an  Anfällen  von  Angina  pectoris,  der  Kollege 
machte  die  Umgebung  auf  die  Gefahr  des  Leidens  aufmerksam,  der 
Kranke  erlitt  bald  darauf  einen  leichten  Schlaganfall  mit  Parese  der 
obem  Extremität;  er  hatte  damals  einen  Blutdruck  von  150  mm;  heute 
hat  er  einen  Blutdruck  von  60  —  70  nma  und  fühlt  sich  wohl,  obwohl 
die  Arteriosklerose  natürlich  fortbesteht.  Ich  verweise  hier  nebenbei 
auf  die  wichtige  Bedeutung  des  Blutdruckes  für  drohende  Apo- 
plexie und  für  Blutungen  jeder  Art,  die  ich  in  einem  Vortrage  schon 
besprochen  habe.  ^) 

Ich  komme  zu  den  Hämorrhoidealuständen,  die  man  als  Krank- 
heit der  Venen  betrachtet;  gewiss  zeigen  sich  die  auffalligsten  Symp- 
tome an  den  Venen ;  aber  so  wenig  Anasarca  eine  Hautkrankheit  ist, 
so  wenig  liegt  die  Ursache  der  Hämorrhoiden  in  den  Venen,  sie  sind 
Folge  des  gesteigerten  Widerstandes  im  Arteriensystem  des  Unterleibes 
und  zeigen  eine  Insufficienz  des  Kreislaufes  an ;  er  entwickelt  sich  daher 
nur  bei  hohem  Blutdruck,  und  wir  verhüten  die  Entwicklung  derselben, 
wenn  wir  den  Blutdruck,  also  auch  den  Widerstand  im  Gefilsssystem, 
normal  erhalten. 

Ich  lege  auf  die  mögliche  Prophylaxe  der  Hämorrhoiden  einen  so 
grossen  Wert,    nicht  weil  das  Leiden  von  so  grosser  Bedeutung  ist. 


1)  Blutdruck  und  Darmatonie  von  Dr.  S.  Federn,  Franz  Deutikc,  Wien 
und  Leipzig  1894. 
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sondern  weil  wohl  bei  keinem  Leiden  die  Erblichkeit  so  anerkannt  ist 
wie  bei  diesem,  und  weil  hier  die  Medizin  die  Aufgabe  lösen 'kann,  dem 
chirurgischen  Messer  zuvorzukommen.  ^) 

Das  letzte  zu  besprechende  Leiden  ist  die  Neurasthenie ;  eine  Dia- 
gnose, deren  Entstehen  ich  erlebt  habe,  nachdem  das  Leiden  schon  früher 
unter  verschiedenen  Namen  als  Nervosität,  Spinal-Lrritation  bestanden  hat 
und  verschwunden  ist.  Es  fällt  mir  nicht  ein,  das  Verdienst  Beards 
und  seiner  Nachfolger  schmälern  zu  wollen,  die  neurasthenischen  Symp- 
tome vorzüglich  erkannt  imd  beschrieben  zu  haben,  der  Name  jedoch 
führt  zu  einem  Fehlschlüsse;  die  nächste  Ursache  liegt  nicht  in  den 
Nerven,  sondern  in  dem  konstant  abnorm  gesteigerten  Blutdrucke  und 
die  Symptome  schwinden,  wenn  der  Blutdnick  normal  wird.  Ich  habe 
dieses  in  meiner  Arbeit  „Blutdruck  und  Darmatonie*  bereits  ausge- 
sprochen und  kann  es  nach  weiterer  Erfahrung  nur  bestätigen.  Neurasthe- 
nische  Symptome,  die  viele  Jahre  gedauert  haben,  mit  denen  sich  der 
Patient  abgefunden  oder  die  ihn  noch  zur  Verzweiflung  bringen,  schwinden, 
wenn  der  Blutdruck  normal  wird  und  wir  ihn  normal  erhalten. 

Ich  lege  auf  diese  Erfahrungen  so  grossen  Wert,  weil  gerade  die 
Lehre  von  der  Neurasthenie  und  unsere  Machtlosigkeit  gegen  dieselbe 
eine  solche  Übei*schätzung  der  krankhaften  Anlagen  verursacht  hat,  sie 
hat  der  modernen  Medizin  eine  fatalistische  Färbung  in  Bezug  auf  die 
Nervenleiden  gegeben  und  ist  nicht  ohne  •  Einfluss  auf  die  Stimmung 
der  Zeit  geblieben,  erst  die  Erfolge  der  Bakteriologie  und  Chirurgie  haben 
uns  wieder  mutiger  gemacht.  Sie  werden  einem  alten  Arzte,  der  häufig 
drei  Generationen  einer  Familie  beobachten  konnte,  nicht  zumuten, 
dass  er  die  Bedeutung  der  Heredität  der  Krankheitsanls^en  unter- 
schätzt; aber  so  wie  Einer  musikalisch  veranlagt  sein  kann  und  doch 
kein  Musiker  wird,  so  muss  auch  eine  krankhafte  Anlage  sich  nicht 
zur  Krankheit  entwickeln.  Die  Medizin  wird  dann  diesen  Anlagen 
entgegenwirken  können,  wenn  sie  die  Funktion  des  Blutdruckes  ihrer 
ganzen  Bedeutung  nach  erforscht  und  würdigt. 

Was  die  luetische  Infektion  betrifft,  so  verursacht  das  Ulcus 
durum  noch  nicht  eine  Steigerung  des  Blutdruckes,  sie  kommt  aber 
in  allen  Fällen  vor,  wenn  Erscheinungen  allgemeiner  Syphilis  vorhanden 

>)  Hämorrhoidalzustände  und  Krankht^itsdispositionyon  Dr. S.Federn.  Wiener 
Klinik  1899,  Heft  6. 
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sind,  sie   geht  zurück  bei   entsprechender  Behandlung  mit  oder  noch 
vor  der  Besserung  der  sichtbaren  Symptome. 

Diese  Steigerung  des  Blutdruckes  kommt  aber  nicht  nur  in  den 
acht  syphilitischen  Prozessen  vor,  ich  habe  sie  auch  mit  wenigen  nicht 
ins  Gewicht  fallenden  Ausnahmen  in  allen  Fällen  vom  Progr.  Paralyse 
und  in  allen  Fällen  von  Tabes  gefunden :  Hier  hat  die  Konstatierung 
des  hohen  Blutdruckes  vielleicht  eine  wichtige  prinzipielle  Bedeutung. 
Wir  wissen,  dass  der  Streit  noch  fortdauert,  ob  diese  Prozesse  immer 
auf  Lues  beruhen  oder  nicht;  ich  selbst  habe  einen  Tabesfall  gesehen, 
wo  ich  glaube  Lues  mit  Sicherheit  ausschliessen  zu  können,  er  hätte 
aber  einen  hohen  Blutdruck  von  140  mm;  wäre  es  nicht  denkbar,  dass 
hoher  Blutdruck  auch  mit  andern  Schädlichkeiten  zu  Tabes  führen 
kann,  wie  so  häufig  sonst  hoher  Blutdruck  mit  Lues? 

Ich  habe  bereits  früher  gesagt,  dass  die  Blutdruckmessung  uns 
Probleme  aufdeckt,  welche  eben  so  überraschend  wirken  wie  die  Tat- 
sachen der  bakteriologischen  Forschung ;  ich  will  nur  Eines  besprechen, 
dessen  Lösung  vielleicht  für  die  Pathologie  von  grösster  Wichtigkeit 
ist.  Ich  benutze  nur  das  Sphygmomanometer  v.  Baschs  und  zwar  aus 
zwei  Gründen:  erstens  weil  die  Anämisierung,  die  bei  den  andern  In- 
strumenten vorgenommen  werden  muss,  wahrscheinlich  wie  ich  es  beim 
Tonometer  gefunden  habe  ^),  den  Blutdruck  ändert ,  und  zweitens 
weil  ich,  was  ich  für  notwendig  halte,  mit  demselben  an  verschiedenen 
Gefässgebieten  messen  kann. 

Nachdem  ich  nun  in  unzähligen  Fällen  den  Finger  anämisierte, 
um  über  die  Steigerung  des  lokalen  Blutdruckes  Erfahrungen  zu  sammeln, 
fiel  mir  in  einem  Falle  auf,  dass  die  Anämisierung  des  Fingers  den 
Blutdruck  an  der  Badialis  nicht  steigerte,  sondern  herabsetzte.  Dieses 
Individuum  war  ein  geistig  minderwertiger  junger  Mensch,  der  mich 
wegen  nervöser  Zustände  konsultierte.  Diese  aulfällige  Beobachtung 
veranlasste  mich,  bei  allen  Geisteskranken,  die  ich  an  der  Wiener 
psychiatrischen  Klinik  in  betreff  ihres  Blutdruckes  untersuchte,  auch 
den  Einfluss  der  Anämisierung  zu  prüfen,  und  da  ergab  sich  das  merk- 
würdige Resultat,  dass  bei  den  meisten  Hebephrenen  und  bei  vielen 
Imbecilen  die  Anämisierung  den  lokalen  Blutdruck  erniedrigt.    Meine 


1)  Beobachtungen  ttber  den  Blutdruck  am  Menschen  von  S.Federn.  Zentral- 
blatt  für  Physiologie  vom  23.  XII.  1899. 
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schon  publizierten  Messungen  bei  Paralyse,  Paranoia^)  haben  gezeigt, 
von  welcher  Wichtigkeit  die  Blutdruckmessung  an  verschiedenen  Ge- 
iUssen  fQr  die  Psychatrie  ist;  die  zuletzt  angeführte  Tatsache,  die  ich 
gar  nicht  zu  erklären  versuchen  kann,  wird  uns  vielleicht  Anhalts- 
punkte geben,  um  diese  vielleicht  dunkelsten  aller  Psychosen,  die  Hebe- 
phrenie,  die  Dementia  praecox  verstehen  zu  lernen;  jedenfalls  scheint 
es  mir  für  den  Psychiater  unabweislich,  die  Tatsache  weiterzuverfolgen. 

Ich  habe  mich  bemüht,  in  gedrängter  Kürze  Ihnen  die  wichtigsten 
fnr  mich  unzweifelhaften  Resultate  vorzufuhren.  Ich  bin  nicht  so 
sanguinisch  zu  erwarten,  dass  sie  sogleich  ohne  Skepsis  angenommen 
werden,  sie  müssen  noch  geprüft  werden.  Dieses  kann  aber  nur  ge- 
schehen, wenn  die  Blutdruckmessung  nicht  nur  sporadisch,  zu  Publi- 
kationen ad  hoc  angewendet  wird;  solche  Arbeiten  können  trotz  dem 
löblichsten  Fleisse,  trotz  ernster  Mühe,  wie  die  Bergleute  sagen,  nur 
taube  Gänge  für  die  Medizin  werden.  Die  Blutdruckmessung  muss 
in  ihrem  ganzen  Umfange,  mit  den  besten  Instrumenten,  wie  die  Per- 
kussion, die  Harnuntersuchung  zum  Hausrat  der  Klinik  werden;  dann 
aber  nur  dann  wird  die  Medizin  ihre  Aufgabe  erfüllen  können,  eine 
prophylaktische  Therapie  gegen  die  chronischen  Krankheiten  zu  finden, 
wie  die  Bakteriologie  gegen  die  akut-en  Infektionsprozesse. 

Ich  wiederhole  nur  die  Mahnung  die  Karl  Ludwig  vor  36  Jahren 
in  seiner  Antrittsvorlesung  in  Leipzig  an  die  Ärzte  gerichtet  hat: 
„Darum  fordert  die  leidende  Menschheit,  dass  die  Ärzte  die  hydraulischen 
Bedingungen  aufs  genaueste  erörtern.  ** 


1)  Bedentnng   der  Blutdruckmessung  für  die  Pathologie.     Vortrag,  gehalten 
in  der  Gesellschaft  der  Arzte  am  8.  Mai  1903. 


L. 

Ein  neuer  Inhalationsapparat 

Von 

Dr.  Dietz  (Bad  Kissingen). 
(Mit  2  Abbildungen  im  Texte.) 


Wenn  ich  als  Vortragsthema  einen  neuen  Inhalationsapparat  gewählt 
habe,  so  war  ich  mir  im  voraus  darüber  klar,  dass  so  mancher  beim 
Hören  dieser  Worte  diese  umändern  wird  in:  „Schon  wieder  ein  neuer 
Inhalationsapparat  ;*"  und  doch  beweist  der  umstand,  dass  nach  der 
Kichtung  hin  immer  neue  Versuche  gemacht  werden,  dass  wir  noch 
keinen  Apparat  besitzen,  welcher  allen  Anforderungen  genügen  könnte. 
Für  Gesellschafts-Inhalationen  existieren  zwar  Einrichtungen,  welche 
ziemlich  allen  Anforderungen  gerecht  werden,  weil  bei  diesen  ein  erhöhter 
Druck  angewendet  werden  kann,  darf  man  ja  doch  ftir  alle  Inhalations- 
apparate die  Regel  aufstellen,  dass,  je  höher  der  Druck  ist,  durch 
welchen  die  Zerstäubung  herbeigeführt  wird,  ein  desto  ausgiebigerer 
und  meist  auch  feinerer  Inhalationsnebel  erzielt  wird;  ohnehin  dient 
bei  diesem  Verfahren  der  erhöhte  Pressluftverbrauch  zur  Unterstützung 
der  Ventilation. 

Bei  direkter  Inhalation  wird  dagegen,  wenn  der  Druck  des  Dampfes 
oder  der  Pressluft  zu  hoch  ist,  der  mit  Macht  an  die  Wandungen  des 
Mundes  und  des  Rachens  gelangende  Zerstäubungsnebel  zur  Folge  haben, 
dass  der  Kehldeckel  sich  dem  Kehlkopfeingang  andrückt  und  dadurch 
nur  wenig  oder  gar  nichts  von  dem  Zerstäubungsnebel  in  den  Kehlkopf 
und  die  feineren  Luftwege  gelangen  kann.  Ist  dagegen  der  Druck 
gering,  so  liefern  die  jetzigen  Inhalationsapparate  keine  feine  Zer- 
stäubung und  auch  in  diesem  Falle  gelangt  nichts  von  dem  nur  aus 
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grossen  Tropfen  bestehenden  Zerstäubungsnebel  in  den  Kehlkopf  and 
in  die  Bronchien. 

Die  Versuche,  welche  ich  gemeinsam  mit  dem  Direktor  meiner 
Anstalt,  Herrn  Flor,  zur  Beseitigung  dieser  Übelstände  machte,  führten 
zu  dem  Dietz-Plor 'sehen  Zerstäuber.  Die  Konstruktion  des  Apparat«« 
ist  die  gleiche,  gleichviel  ob  er  für  Gesellschafts-Inhalationen  oder  zur 
direkten  Inhalation  verwendet  wird,  nur  wird  ersterer  etwas  grösser 
hergestellt.    Wird  der  Apparat  für  warme  Inhalation  gebraucht,  so  ist 


die  Einrichtimg   etwas   modifiziert.    Für   erstere   dient  Pressluft,  für 
letztere  Dampf  als  Kraft. 

Der  Apparat  fnr  kalte  Inhalation  besteht  aus  einer  Glasglocke, 
welche  oben  eine  trichterförmige  Öffnung  hat.  Der  untere  Band  der 
Glocke  ist  wulstförmig  umgebogen  und  sitzt  auf  einer  Hartgummi- 
scheibe auf,  welche  durch  drei  mit  Nasen  versehenen,  über  den  Wulst 
greifenden   Schrauben    wasserdicht   an   den    unteren  Rand  der  Glocke 
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angepresst  wird.  Die  Muttern  dieser  drei  Schrauben  dienen  zugleich 
als  Füsse  des  Apparates.  Durch  die  Mitte  der  durchbohrten  Hart- 
gummischeibe tritt  —  wasserdicht  verpackt  —  das  Druckrohr  für  die 
Pressluft  in  den  Apparat.  Dieses  Bohr  mündet  in  eine  Muffe  aus, 
in  welche  seitlich  und  etwas  nach  oben  gerichtet  die  Zerstäuberdüsen 
eingesehraubt  sind.     Von  dem   äusseren  Ende  dieser  Düsen  gehen  fast 


<^£yu.Ll 


senkrecht  die  Düsen  für  die  Zuüihr  der  Zerstäubungsflüssigkeit  ab  und 
endigen  in  letzterer.  Die  dem  Apparate  eigentümliche  Vorrichtung  ist 
die,  dass  auf  die  Muffe,  an  der  seitlich  die  Zerstäubungsdüsen  abgehen, 
oben,   der  Trichteröffnung  an  der  Glas-Glocke  gerade  gegenüber  eine 
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Düse   aufgeschraubt   ist,    welche   ausschliesslich    zur  Luftausströmung 
bestimmt  ist. 

Die  Zerstäubung  des  durch  die  Trichteröflfhung  der  Glocke  einge- 
gossenen Medikamentes  findet  in  folgender  Weise  statt:  Wie  beim 
Siegle 'sehen  Apparate  wird  beim  Zuströmen  der  Pressluft  durch  die 
horizontalen  Düsen  das  Medikament  in  den  senkrechten  Düsen  durch 
Aspiration  gehoben  und  so  zerstäubt.  Dieser  Zerstäubungsnebel  geht 
jedoch  nicht  direkt  nach  aussen,  sondern  wird  gegen  die  konkave 
Wandung  der  Glasglocke  geschleudert:  hierdurch  werden  die  feineren 
Tröpfchen  noch  weiter  zerteilt,  während  die  grösseren  Tropfen  an  der 
Glaswand  hängen  bleiben  und  an  dieser  herab  in  die  Lösung  zurück- 
laufen; mit  dem  durch  das  Anprallen  an  die  Glaswandung  abge- 
schwächten Luftstrome  steigt  der  feine  Zerstäubungsnebel  nach  oben 
gegen  die  Öffnung  der  Glasglocke,  in  welchem  Bestreben  er  durch  den 
Luftstrom  der  oben  an  der  MuflFe  angebrachten  Luftdüse,  deren  Press- 
luft gleichfalls  aspirierend  wirkt,  unterstützt  wird. 

Durch  Regulierung  des  Luftdruckes  kann  die  Zerstäubung  stärker 
und  schwächer  gemacht  werden. 

Der  Apparat  ist  einfach  konstruiert  und  leicht  zu  handhaben.  Das 
Innere  kann  immer  kontrolliert  und  leicht  gereinigt  werden.  Auch  ist 
das  Medikament  vor  Staub  und  Verunreinigung  geschützt.  Die  Düsen 
sind,  da  eingeschraubt,  leicht  auszuwechseln.  Die  Ventilationsleistung 
kann  erhöht  werden,  wenn  eine  Luftdüse  mit  grösserer  Öffnung  ein- 
gesetzt wird.  Will  man  den  Apparat  zu  Einzelinhalationen  benutzen, 
so  genügt  das  Aufsetzen  einer  verstellbaren  knieförmig  gebogenen 
Bohre,  wie  sie  sich  das  Mediz.  Warenhaus  hat  schützen  lassen. 

Der  gleiche  Apparat  für  die  direkte  Inhalation  modifiziert. 

Will  man  bei  der  direkten  Inhalation  nicht  die  knieförmig  gebogene 
Bohre  benutzen,  so  lässt  sich  der  Apparat  für  diese  Zwecke  in  folgender 
Weise  ausfuhren ;  Man  benutzt  statt  der  Glasglocke  einen  unten  offenen 
Würfel  aus  Glas,  an  welchem  an  der  einen  Seite  eine  kurze,  offene 
Bohre  angebracht  ist.  Der  Würfel  wird  unten  in  derselben  Weise 
durch  eine  Hartgummiplatte  wasserdicht  geschlossen;  auch  die  Luft- 
zufuhr ist  die  gleiche  wie  beim  oben  beschriebenen  Apparate.  Von  den 
vier  Düsen,  welche  von  der  Muffe  ausgehen,  sind  nur  die  drei,  welche 
den  nicht  durchbrochenen  Wandungen  des  Würfels  gegenüber  liegen, 
mit  Saugdüsen  zur  Anbahnung  der  Zerstäubung  versehen;  die  vierte 
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Düse,  welche  der  durch  Anbringen  eines  offenen  Rohres  durchbrochenen 
Wandung  gegenüber  liegt,  dient  ausschliesslich  der  Luftzufuhr  und  hat 
denselben  Zweck  wie  die  in  dem  ersten  Apparat  oben  an  der  Muffe 
angebrachte  Luftdüse.  Die  Zerstäubung  erfolgt  nach  dem  gleichen 
Prinzipe,  nur  muss  durch  die  veränderte  Anordnung  der  Zerstäubungs- 
nebel durch  das  seitlich  angebrachte,  offene  Rohr  ausströmen. 

Apparat  für  warme  Inhalation. 

Soll  der  Apparat  für  warme  Inhalation  verwendet  werden,  so  erfährt 
derselbe  —  abgesehen  von  dem  Anbringen  eines  Dampfkessels  und 
einer  Vorkehrung  zur  Gas-  oder  Spiritusheizung  —  nur  insofern  eine 
Änderung,  als  statt  der  am  Boden  der  Glasglocke  angebrachten  Hart- 
gummiplatte ein  Glasbecher  zur  Aufnahme  der  Zerstäubungsllüssigkeit 
zur  Verwendung  kommt.  Selbstverständlich  muss  dieser  gleichfalls  am 
Boden  zum  Durchtritt  des  Dampfrohres  durchbrochen  sein;  dieses  ge- 
schieht durch  eine  nach  innen  gerichtete  trichterförmige  Öffnung  des 
Glasbechers,  welche  auf  einer  auf  dem  Dampfrohre  auf-  und  nieder- 
schraubbaren  Triangel  sitzt. 

Es  lag  nun  sehr  nahe,  gerade  diese  Änderung  zur  Ventilation  und 
gleichzeitig  zur  Regulierung  der  Temperatur  des  Zerstäubungsnebels 
zu  benutzen.  Zu  diesem  Zwecke  wurde  das  Dampfrohr  an  der  Ansatz- 
stelle an  den  Dampfkessel  konisch  hergestellt  und  ungefähr  in  der 
Mitte  des  Damptrohres  eine  Schraubvorrichtung  (siehe  Triangel)  so 
angebracht,  dass  hierdurch  die  Glocke  höher  oder  niederer  gestellt 
werden  kann.  Auf  diese  Weise  ist  ermöglicht,  dass  zwischen  dem 
Dampfrohr  und  dem  Trichter  des  Glasbechers  mehr  oder  weniger 
Luft  von  unten  in  die  Glasglocke  eintritt,  um  nun  die  so  zutretende 
Luft  vor  der  Hitze  des  Dampfkessel  und,  soweit  das  möglich,  auch 
des  Dampfrohres  zu  schützen,  wird  entweder  der  obere  Teil  des  Dampf- 
kessels und  ein  Teil  des  Dampfrohres  mit  Asbest  überzogen,  oder  ein 
Trichter  aus  Asbest  dazwischen  gelegt.  Durch  diesen  Zutritt  von  kalter 
Luft  zu  dem  warmen  Zerstäubungsnebel  ist  man  in  der  Lage,  die 
Temperatur  des  Zerstäubungsnebels  zu  regulieren.  Der  Apparat  lässt 
sich,  wo  eine  Dampfanlage  vorhanden,  ganz  gut  für  Gesellschafts- 
inhalationen verwenden;  demselben  Inhalationsmodus  dient  der  mit 
Spiritus  oder  Gas  geheizte  Apparat  für  kleinere  Räume  —  auch  in 
Privathäusem ;  wird  er  zur  direkten  Inhalation  gebraucht,  so  lässt  der 
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Apparat  sich  in  der  gleichen  Weise  ändern,  wie  dies  bei  jenem  für 
kalte  direkte  Inhalation  ausgeführt  wurde. 

Neu  an  dem  Systeme  ist  die  Luftleitung  in  der  Richtung  des 
Weges,  welchen  der  Zerstäubungsnehel  machen  soll.  Neu  ist  ferner, 
dass  der  Zerstäubungsstrom  nicht  an  eine  Platte,  sondern  an  die 
Wandung  der  Glocke  des  Zerstäubungstrichters  anprallt,  die  grossen 
Tropfen  beseitigt  und  die  Zertäubungströpfchen  noch  weiter  verkleinert 
werden.  Neu  ist  dann  auch,  dass  die  Zerstäubung  in  einem  geschlossenen, 
nur  an  einer  Stelle  offenen  Räume  vor  sich  geht ;  so  ist  es  ermöglicht 
dass  der  Luftstrom  der  Luftleitung  „durch  Aspiration"  den  Zerstäubungs- 
nebel durch  die  Öffnung  des  Trichters  „mit  mäfsigem  Drucke*  nach 
aussen  und  dem  Inhalenten  zufuhrt,  dessen  Kehldeckel  demZerstäubungs- 
Strom  den  Zutritt  zum  Kehlkopf  und  den  Bronchien  so  keinen  Wider- 
stand entgegensetzt. 

An  dem  Dampfinhalations-Apparate  ist  die  Anordnung  der  Luft- 
zufuhr zur  Regulierung  der  Temperatur  des  Inhalationsnebels  neu. 

Der  Hauptvorzug  all  dieser  Apparate  ist  der,  dass  sie  einen  so 
feinen  Zerstäubungsnebel  liefern,  wie  er  feiner  von  keinem  Apparate 
erzielt  wird.  Ein  grosser  Vorteil  ist  dann  der  Umstand,  dass  die 
Medikamentenlösung  vor  Staub  und  Verunreinigung  geschützt  ist. 
Von  ganz  besonderem  W^erte  ist  aber  auch,  dass  der  Apparat  nelseitige 
Verwendung  finden  kann.  Er  kann,  wie  das  ja  schon  angegeben  wurde, 
für  Gesellschafts-Inhalations-Einrichtung  benutzt  werden,  zu  diesem 
Zwecke  wird  er  in  grösserer  Form  ausgeführt,  in  kleinerer  dient  er  zur 
Einzelinhalation;  werden  mehrere  kleine  Apparate  nebeneinander  an 
eine  Druckluftleitung  angeschlossen,  so  können  auch  mehrere  Personen 
gleichzeitig  direkt  inhalieren;  dasselbe  gilt  von  dem  Dampfzerstäuber, 
wenn  er  an  eine  Dampfanlage  augeschlossen  werden  kann.  Ausser- 
ordentliche Bedeutung  hat  aber  die  Dampfinhalation  noch  dadurch, 
dass  man  durch  Aufstellung  von  zwei  Apparaten  einen  kleinen  Raam 
im  Hause  des  Patienten  ganz  mit  dem  gleichen  feinen  Zerstäubung^ 
nebel  erfüllen  kann,  wie  das  bei  der  Gesellschafts-Inhalation  geschieht, 
ohne  auf  Pressluft-  oder  Dampfanlage  angewiesen  zu  sein. 


J 


LI. 

Untersnehmigeii  über  die  Gewinnung  yon  tMeriscliem 
Magensaft  ans  dem  isolierten  Magen. 

Von 

Dr.  Maurice  Hepp  (Paris). 


Es  sind  nahezu  vier  Jahre  her,  dass  ich,  in  der  Absicht,  den 
Dyspeptikem  und  namentlich  den  an  Magenatonie  Erkrankten,  ein 
wirksames  Heilmittel  zuzuführen,  operative  physiologische  Unter- 
suchungen begonnen  und  zu  Ende  ^geführt  habe,  welche  bestimmt 
waren,  die  natürlichen  Sekrete  des  Schweinemagens  rein  und  in  reich- 
licher Menge  zu  gewinnen;  ich  habe  gerade  das  Schwein  gewählt 
wegen  seiner  grossen  Fähigkeit,  zu  assimilieren,  und  weil  das  Schwein 
eines  der  verbreitetsten  geniessbaren  Tiere  ist,  von  welchem  kein  Organ 
unserer  Verdauungstätigkeit  entgegen  wirkt. 

Über  diese  physiologischen  Untersuchungen,  welche  für  die 
Pathologie  des  Magens  so  interessant  sind,  will  ich  auf  dem  Leipziger 
Eongress  sprechen. 

Meine  ersten  Untersuchungen  habe  ich  im  Jahre  1899  begonnen, 
zu  einem  Zeitpunkte,  wo  mir  die  bedeutenden  Arbeiten  Pawlow's 
unbekannt  waren. 

Ich  begann  mit  dem,  mir  auch  später  gelungenen  Versuche,  den 
Magen  ohne  Verletzung  weder  seiner  (5efässe  noch  seiner  Nerven  durch 
eine  Scheidewand  zu  teilen ;  ich  nahm  das  Organ  heraus,  indem  ich  es 
zwischen  zwei  grosse  Klammern  brachte;  ich  machte  einen  Einschnitt 
in  die  Vorderseite  ohne  Berührung  der  Curvatur  und  machte  durch 
diesen  Einschnitt  hindurch  einen  kreisförmigen  Einschnitt  nur  in  die 
Schleimhaut,  deren  obere  und  untere  Scheibe  ich  wider  einander  fügte, 
derart,  dass  ich   zwei  aufeinander  liegende  Magentaschen  erhielt,  die 
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obere  in  Verbindung  mit  dem  Verdauungstrakt,  die  untere  hiervon 
isoliert  und  mit  einer  Fistel  in  ihrer  Wand  versehen.  In  dieser  unteren 
isolierten  Tasche  vollzog  sich  die  Magensekretion  im  Momente  der 
Mahlzeit  des  Tieres  imd  sie  konnte  durch  die  Fistel  rein  gesammelt 
werden. 

Unglücklicherweise  erhielt  ich  durch  dieses  Verfahren  nur  sehr 
unbedeutende  Mengen  Magensaft,  und  noch  mehr,  nach  Verlauf  von 
10  bis  14  Tagen  zerfiel  die  Schleimhaut-Scheidewand,  welche  die 
beiden  Magentaschen  trennte,  sodass  die  letzteren  wieder  miteinander 
kommunizierten. 

Diese  grossen  Anstrengungen  fährten  also  nicht  zum  Ziele;  um 
bei  Ausführung  der  Operation  einen  Choc  zu  vermeiden,  musste  ich 
zurückgreifen  auf  die  Anwendung  von  Kautschuk-Ballons  im  Bauche 
des  Tieres  mit  sehr  heissem  Wasser  (55^  gefüllt,  wie  es  auf  dem 
internationalen  Kongresse  in  Paris  im  Jahre  1900  angegeben  worden 
ist ;  bei  dieser  Gelegenheit  will  ich  nicht  verfehlen,  die  Vortrefflichkeit 
dieser  Methode  für  die  langdau^rnden  Operationen  des  Unterleibs  her- 
vorzuheben, welche  das  längere  Herausnehmen  der  Gedärme  nötig 
machen.  In  dem  Momente,  wo  ich  es  aufgab,  die  unnützen  Versuche 
auf  der  soeben  angegebenen  Bahn  fortzusetzen,  erhielt  ich  Kenntnis 
von  dem  bewunderungswürdigen  Buche  Pawlow's  über  die  Tätigkeit 
der  Verdauungsdrüse. 

Sofort  versuchte  ich  die  beiden  von  Pawlow  bescbriebeneo 
Operationen  zur  Gewinnung  reinen  Magensaftes  auszuführen,  und  dank 
einer  langen  Übung  und  einer  aseptischen  Einrichtung  führte  ich  sie 
gleich  auf  den  ersten  Schlag  leicht  durch. 

Gleichwohl  lieferten  mir  diese  Operationen  nur  ungenügeode 
Resultate  in  dem  Sinne,  dass  sie  mit  vieler  Mühe  nur  sehr  kleine 
Mengen  Magensaft  zu  erhalten  gestatteten.  Immerhin  ermöglichteo 
sie,  den  Schweinsmagensaft  zu  sammeln  und  zu  erproben,  und  die^ 
Versuche  machten  mich  von  vornherein  irre.  Während  ich  mit  diesem 
Safte  sehr  bemerkenswerte  therapeutische  Resultate  erzielte,  waren  die 
chemische  Analyse  und  der  Versuch  der  künstlichen  Verdauung  sehr 
entmutigend ;  die  chemische  Analyse  bewies,  dass  der  erhaltene  Magen- 
saft schwach  sauer  war,  sehr  oft  ganz  ohne  freie  Salzsäure,  hingegen 
reich   an  fixen   und  organischen  Chlorverbindungen.     Der  Versuch  der 
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künstlichen  Verdauung   zeigte,    dass  dieser  Saft  Albumin  kaum  oder 
sehr  langsam  verdaute. 

Da  ich  mich  auf  sichere  Weise  zu  vergewissern  wünschte,  dass 
ich  den  natürlichen  Schweinsmagensaft  erhalten  hatte,  suchte  ich  den- 
selben ohne  Angreifung  des  Magens  und  selbst  ohne  Anwendung  der 
Magenßstel  zu  erhalten,  und  .zu  diesem  Zwecke  änderte  ich  die 
Pawlow'sche  cervicale  Oesophagotomie.  Längs  der  Luftröhre  machte 
ich  zwei  Einschnitte  bis  zur  Speiseröhre;  durch  den  rechten  zog  ich 
die  Speiseröhre  an ;  ich  durchschnitt  dieselbe  und  liess  ihr  oberes  Ende 
in  die  Wunde  am  Halse  einmünden.  Durch  den  linken  Einschnitt  zog 
ich  vermittelst  einer,  hinter  die  Luftröhre  geführten  Pinzette  das  untere 
Ende  der  durchschnittenen  Speiseröhre  an  und  ich  liess  es  in  die  linke 
Halswunde  einmünden.  So  konnte  ich  durch  diese  letztere  Fistel  ver- 
mittelst eines  Saugrohres  die  Magen-Sekretion  erhalten,  welche  während 
des  Fressens  des  Tieres  erzeugt  wird,  ohne  dass  ich  mir  selbst  die 
minimalste  Verletzung  des  Magens  vorzuwerfe^  hatte. 

m 

Bei  einer  anderen  Reihe  von  Versuchen  machte  ich  wie  Pawlow 
die  Oesophagotomie  nnd  die  Mageniistel  und  durch  die  Magenfistel 
brachte  ich  die  Speise  in  den  Magen,  breiiges  Fleisch  und  in  Thee 
aufgeweichtes  Brot. 

Welches  Verfahren  ich  auch  anwandte,  die  Magen-Sekretion  behielt 
immer  dasselbe  Gepräge  und  dieselben  Eigenschaften. 

Ich  versuchte  alsdann  den  Magen  von  den  Verdauungstrakt  voll- 
ständig zu  isolieren  nach  dem  Verfahren,  welches  Dr.  Fremont  in 
Frankreich  beschrieben  hat  und  welches  mir  ausserordentlich  schwer 
auszuführen  schien.  Nach  einigen  Misserfolgen  gelangte  ich  jedoch 
zum  Ziele. 

Durch  einen  Bauchschnitt  in  der  Mittellinie  über  der  Nabelgegend 
fasste  ich  die  Speiseröhre  über  dem  Magenmund,  entblösste  sie  von 
ihrem  serösen  Überzuge,  isolierte  sie  —  was  leicht  ist  —  von  den 
Magennerven  und  durchschnitt  sie  über  dem  Magenmund;  diesen  schloss 
ich  durch  eine  Naht,  und  nachdem  ich  das  obere  Ende  der  Speiseröhre 
in  den  zweiten  Teil  des  Zwölffingerdarmes  seitlich  implantiert  hatte, 
durchschnitt  ich  diesen  in  seinem  Anfangsteil  unterhalb  des  Pfortner? 
und  ich  schloss  die  beiden  Öffnungen.  Auf  diese  Weise  hatte  ich  die 
Tiere  lebend,  aber  für  wenige  Tage;  denn  beim  Schweine  mündet  der 
Gallengang  in  den  Anfan^steil  des  Zwölffingerdarmes  unterhalb    des 
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Pförtners,  sodass  ich  diesen  Gang  durchschneiden  rausste,  wenn  ich  in 
der  Nähe  des  Pförtners  blieb.  Dagegen  wenn  ich  die  Durchschneidnng 
des  Zwölffingerdarmes  in  grösserer  Entfernung  vom  Pylorus  machte, 
ergoss  sich  die  gesamte  Galle  in  den  Magen,  was  den  ganzen  Magen- 
saft veränderte  und  eine  rasche  Kachexie  des  operierten  Tieres  herbei- 
führte. 

Es  gelang  mir  trotzdem,  diese  Schwierigkeit  zu  beseitigen,  indem 

ich  nicht  den  Zwölffingerdarm,  sondern  den  Magen  selbst  oberhalb  des 
Pförtners  durchschnitt;  aber  hierauf  erlebte  ich  eine  neue  Überraschung: 
der  Magen  verblieb  im  Zustande  permanenter  Sekretion.  In  der  so 
geschlossenen  Tasche  entstanden  kontinuierliche  Fermentationen,  die 
Sarcine  vermehrten  sich  kolossal,  der  Magensaft  wurde  so  ganz  ver- 
ändert und  verlor  seinen  gewöhnlichen  Charakter. 

um  alle  diese  Schwierigkeiten  zu  umgehen,  entschloss  ich  mich 
endgiltig  dazu,  den  Magen  nicht  vollständig  zu  isolieren,  sondern  ihn 
einfach  vom  Verdauungstrakte  auszuschalten,  indem  ich  nach  Durch- 
schneiden der  Speiseröhre  und  Schliessung  des  Magenmundes  eine 
einfache  Implantation  der  Speiseröhre  in  den  Zwölffingerdarm  vornahm, 
den  Pföitner  oflen  lassend.  Für  diese  Operation  habe  ich  mich  end- 
giltig entschieden  und  sie  allein  nehme  ich  vor. 

Sie  gestattet,  den  Magensaft  auf  einfache  Weise  zu  gewinnen: 
Man  lässt  das  Tier  zur  bestimmten  Stunde  fressen ;  zehn  Minuten  etwa 
nach  dem  Ende  der  Mahlzeit  beginnt  der  Magen  zu  sezemieren,  vierzig 
Minuten  nach  der  Mahlzeit  wird  die  Sekretion  sehr  reichlich  und  sie 
wird  nach  Verlauf  von  ungefähr  siebzig  Minuten  in  den  Darm  abge- 
führt. Um  davon  den  grössten  Teil  zu  sammeln,  genügt  es  also, 
dreiviertel  Stunden  nach  der  Mahlzeit  durch  die  Magenfistel  eine  Sonde 
in  den  Magen  einzuführen;   der  Magensaft  wird  ohne  Mühe  abfliessen. 

Bei  dieser  Operation  finde  ich  beträchtliche  Vorteile:  vor  allem 
erlaubt  sie  dem  Tiere,  sich  durch  seine  eigenen  Mittel  zu  ernähren, 
des  Weiteren  lässt  sie  die  Statik  des  Magens  unangetastet  und  erlaubt 
dem  letzteren,  seinen  Inhalt  in  den  Darm  abzuführen.  Ausserhalb  der 
Verdauungsperiode  bleibt  der  Magen  vollständig  leer.  Dies  verhindert 
die  Gärungen  und  er  füllt  sich  mit  Magensaft  erst  in  dem  Augen- 
blicke, wo  das  Tier  frisst.  Sodann  tritt  ein  sehr  kleiner  Teil  der 
festen  Speisen,  welche  das  Tier  geniesst,  durch  den  geöffneten  Pförtner 
in   den  Magen  zurück   und   dieser  Teil  genügt,   um   den  Magen  im 
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Zustande  normaler  Funktion  zu  erhalten.  Endlich  führt  das  Tier  den- 
jenigen Teil  des  Magensaftes,  welcher  nicht  aufgefangen  worden  ist, 
in  den  Darm  ab  und  profitiert  von  dieser  eingeschränkten,  aber  nicht 
unterdrückten  Funktion  derart,  dass  es  gedeiht  und  nahezu  in  normaler 
Weise  an  Gewicht  zunimmt,  eine  unerlässliche  Bedingung,  um  ohne 
Bedenken  seine  Magen-Sekretion  nutzbar  zu  machen. 

Freilich  ist  der  erhaltene  Saft  nicht  absolut  rein ;  er  ist  sehr 
wenig  mit  unbedeutenden  Speise-Partikeln  belastet.  Da  er  auf  alle 
Fälle  behufs  Konservierung  und  therapeutischer  Verwendung  durch 
Pcrzellanröhren  filtriert  werden  muss,  so  bietet  dieser  Umstand  keinerlei 
Schwierigkeit. 

Der  filtrierte  Saft  enthält  kein  Pepsin,  denn  die  Tonröhre  hält 
dieses  zurück;  aber  der  unfiltrierte  Saft  ist  gleichfalls  wenig  reich  an 
Pepsin  und  ich  muss  sagen,  dass  die  Beiriiischung  von  Pepsin  dem 
Magensaft  niemals  erhöhte  therapeutische  Eigenschaften  zu  verleihen 
scheint.  Ferner  passiert  das  Pepsinogen  in  grosser  Menge  die  Röhre, 
und  wenn  in  vitro  das  Verdauungavermögen  des  von  mir  nach  Filtrierung 
erhaltenen  Saftes  sehr  schwach  ist,  so  bin  ich  überzeugt,  dass  das 
Pepsinogen  im  JVIagen  seine  Tätigkeit  wieder  aufnimmt. 

Die  chemische  Analy^iC  des  filtrierten  Saftes  kann  zu  vielen 
Diskussionen  Anlass  geben;  denn  sie  liefert  sehr  veränderliche  Resultate: 
bald  zeigt  sio  einen  Magensaft,  welcher  in  seiner  Zusammensetzung 
demjenigen  des  Menschen  eng  verwandt  ist,  bald  fehlt  die  freie  Salz- 
säure vollständig  und  das  Chlor  in  Verbindung  mit  organischen  Stoffen 
ist  wenig  reichlich,  sodass  die  Gesamt- Acidität  ungefähr  mit  der 
normalen  identisch  bleibt  infolge  eines  Überflusses  an  festen  Chlor- 
produkten. Es  gibt  hier  bei  demselben  Tiere  tägliche  Schwankungen 
wie  bei  jeder  Sekretion,  z.  B.  bei  der  Sekretion  der  Milch  und  bis 
jetzt  habe  ich  ihr  Gesetz  nicht  erfassen  können.  Mit  der  Zeit  voll- 
ziehen sich  andere  Veränderungen:  sie  scheinen  mit  dem  Gehalte  des 
Magensaftes  an  Chlor  zusammen  zu  hängen ;  die  regelmässige,  zweimal 
tägliche  Entnahme  der  stark  chlorhaltigen  Magensekretion  vermindert 
den  Chlorgehalt  der  Gewebe  und  des  Magensaftes  selbst  Indem  man 
dem  Tiere  Kochsalz  in  bestimmten  Verhältnissen  gibt,  stellt  man  das 
Gleichgewicht  wieder  her  und  es  scheint,  dass  mit  Hilfe  einer  bestimmten 
Dose  Kochsalz  man  das  Erscheinen  der  freien  Salzsäure  im  Magensafte 
herbeiführen  kann. 
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Die  Beobachtung  meiner  Tiere  lässt  alle  diese  und  andere  Probleme 
entstehen,  welche  ich  zu  lösen  hoffe  und  welche  mir  vielleicht  erlauben 
werden,  dermaleinst  mehr  Licht  über  die  Modalitäten  und  die  Rolle 
der  Magensekretion  zu  verbreiten. 

Aber  an  dieser  Stelle  habe  ich  einfach  meine  persönlichen,  operativen 
Untersuchungen  bekannt  geben  und  zeigen  wollen,  dass  der  Magensaft. 
welchen  ich  erhalte,  in  Wirklichkeit  Magensaft  ist,  so  befremdend  seine 
Zusammensetzung  bisweilen  erscheinen  mag. 

Ich  bitte  Sie,  sehr  geehrte  Herren  Kollegen,  das  Präparat  zu 
betrachten,  welches  ich  mitgebracht  habe ;  es  rührt  von  einem  vor  zwei 
Jahren  operierten  Tiere  her,  welches  plötzlich  an  Hernia  diaphragmatica 
eingegangen  ist.  Sie  werden  hier  sehen,  auf  welche  Weise  und  in 
welcher  Höhe  ich  die  Speiseröhre  auf  den  Zwölffingerdarm  implantiere, 
wobei  ich  die  beiden  Magennerven  vollständig  fern  halte.  Sie  werden 
die  Veränderungen  bemerken,  welchen  auf  die  Dauer  Speiseröhre  und 
Zwölffingerdarm  in  der  Höhe  der  Anastomose  unterworfen  sind.  Sie 
werden  hypertrophisch,  erfahren  eine  beträchtliche  Erweiterung  und 
bilden  eine  Art  Sack,  in  den  der  Magensaft  gelangen  und  woselbst  die 
YerdauuQgsarbeit  beginnen  kann  wie  bei  dem  normalen  Tiere.  Dank 
diesem  Vorgehen  gedeiht  das  Tier  und  lebt  sozusagen  ungehindert 
fort,  ungeachtet  man  ihm  täglich  von  seiner  Sekretion  eine  beträcht- 
liche Menge  entnimmt,  welche  sich  auf  mehr  als  ein  halbes  Liter 
belaufen  kann. 

Ich  glaube  daher,  dass  trotz  der  sich  darbietenden  grossen  operativen 
Schwierigkeit  das  Verfahren,  welches  ich  zur  regelmäfsigen  Gewinnung 
des  Magensaftes  für  therapeutische  Zwecke  adoptiert  habe,  das  logischeste 
und  praktischeste  ist.  Gewissen  Skeptikern  gegenüber  glaube  ich  mich 
verpflichtet,  Ihnen  Kenntnis  zu  geben,  auf  welche  Weise  es  mir  gelungen 
ist,   dasselbe  auszuführen,  und  Ihnen  zu  zeigen,  dass  ich  es  aasfahre. 

Ich  überlasse  es  den  Ärzten,  den  therapeutischen  Wert  eines  Heil- 
mittels zu  beurteilen,  von  welchem  ich  nur  feststelle,  dass  dasselbe 
weiter  nichts  ist  als  Schweinemagensaft,  frei  von  jeglichem  Zusätze, 
und  welches  mir  persönlich  bei  einer  grossen  Anzahl  Kranker  ausge- 
zeichnete Heilerfolge  geliefert  hat. 


LH. 


Über  Hftmoglobin-Untersnchnngea  in  Fallen  Yon 
clironischen  Herzkrankheiten. 


.Von 

Professor  Dr.  Schott  (Nauheim). 


Die  physikalisch-diätetische  Therapie  der  chronischen  Herzkrank- 
heiten im  allgemeinen,  wie  die  balneologisch-gymnastische  Behandlung 
im  speziellen  haben  heutzutage  die  weiteste  Verbreitung  gefimden  und 
zwar  derart,  dass  in  der  neuesten  Literatur  viel  weniger  mehr  die  Frage 
erörtert  wird,  ob  diese  Methoden  eine  günstige  Wirkung  auf  die  Herz- 
erkrankungen enthalten,  als  vielmehr  die,  in  welcher  Weise  sie  auf 
das  Herz,  respektive  auf  den  Gesamtkörper  einwirken.  Es  dürfte  zu 
weit  fuhren,  die  verschiedenen  Ansichten  hier  wiederzugeben,  die  ja 
ohnedies  den  Lesern  dieser  Zeitschrift  zum  guten  Teil  bekannt  sind. 

In  dieser  kurzen  Abhandlung  möchte  ich  nur  die  Resultate  einer 
Untersuchungsreihe  niederlegen,  welche  ich  im  vergangenen  Sommer 
mit  meinem  Assistenten,  Dr.  Wolfson,  untemonmien  und  zwar  ganz 
besonders,  um  eine  Stütze  zu  liefern  für  meines  Bruders  und  meine 
Ansicht,  nämlich,  dass  es  sich  bei  der  balneologisch- gymnastischen 
Behandlung  um  eine  ionisierende  Therapie  handle  sowohl  für  das  Herz, 
wie  auch  den  Gesamt-Organismus.  Zeigten  die  Patienten  nach  beendeter 
Kur  auch  schon  durch  blühendes  Aussehen,  durch  das  Wachsen  der 
Muskelkraft  insbesondere  die  gesteigerte  Fähigkeit  zu  gehen  und  zu 
steigen,  durch  besseren  Schlaf  und  Appetit  etc.,  dass  der  Körper  in 
der  Tat  kräftiger  geworden  war,  so  ist  es  doch  keineswegs  überflüssig, 
ja  geradezu  wünschenswert,  in  den  Besitz  solcher  klinischen  Unter- 
suchimgsmethoden  zu  gelangen,  welche  es  dem  auch  femstehei^dem 
Arzte  ermöglichen,  sich  ein  klares  Bild  zu  verschaffen,  ob  denn  eine 
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solche  Therapie  in  der  Tat  eine  tonisierende  ist.  Abgesehen  von  Körper- 
wägungen  vor,  während  und  nach  der  Behandlungszeit  hatten  sich  meine 
bisherigen  Untersuchungen  in  der  Hauptsache  auf  den  Zustand  des 
Herzens  und  der  Gefösse  erstreckt  in  Form  von  Herzgrenzenzeichnungen, 
Sphygmogrammen  und  Blutdruckmessungen,  während  andere  Unter- 
suchungen, insbesondere  solche,  welche  die  Blutzusammensetzung  be- 
trafen, unterblieben.  Dies  Letztere  hatte  seinen  Gnmd  darin,  dass  die 
bisherigen  Untersuchungsmethoden  ffir  den  gewöhnlichen  Gebrauch  noch 
viel  zu  wünschen  übrig  Hessen ;  entweder  man  bedurfte  für  jede  einzelne 
Untersuchung  zu  viel  Zeit  oder  die  zu  entnehmende  Blutmenge  war 
eine  solch  grosse,  dass  sie  dem  geöffneten  Gefässe  direkt  entnommen 
werden  musste,  mit  anderen  Worten  für  grössere  Untersuchungsreihen, 
die  sich  auch  noch  über  Wochen  zu  erstrecken  hatten,  waren  sie  kaum 
verwendbar.  Und  ausserdem  musste  bei  den  meisten  Apparaten  das 
Blut  verdünnt,  also  verändert  werden. 

Da  gelangte  ich  im  Herbst  1902  in  den  Besitz  des  Hämoglobino- 
meters  von  Dare^).  Ich  muss  es  mir  versagen,  hier  auf  die  Be- 
schreibung dieses  Instruments  näher  einzugehen  und  möchte  an  dieser 
Stelle  nur  seine  wesentlichsten  Vorzüge  hervorheben  und  zwar  in  erster 
Linie  den,  dass  ein  Tropfen  unverdünnten  Blutes  zur  Untersuchung 
genügt.  Zu  diesem  Zwecke  hat  Dar e  eine  Pipette  so  flach  konstruiert, 
dass  bei  einem  Flächeninhalt  von  V'^  Quadratzentimeter  ein  Blutstropfen 
genügt,  diesen  kapillären  Raum  vollständig  auszufüllen.  Im  Apparate 
befindet  sich  eine  Standard-Lösung,  deren  rote  Farbe  derjenigen  eines 
Blutes  von  100  "/o  Hämoglobingehalt  entspricht.  Mit  dieser  Standard- 
Lösung  wird  jener  in  den  Apparat  gebrachte  Blutstropfen  verglichen. 
Die  Beleuchtung  liefert  eine  Kerze,  so  dass  der  Untersucher  vom  Tages- 
licht unabhängig  ist.  Die  Skala  befindet  sich  auf  einem  drehbaren, 
graduierten  Rad  und  dadurch,  dass  der  Beobachter  durch  eine  Camera 
gegen    eine  weisse  Fläche  sieht,    konmit  der  Gehalt  des  Blutes  an 

Leukocvten  hierbei  nicht  in  Betracht. 

•> 

Infolge  dieser  Vorzüge  kann  sich  jeder  Arzt  binnen  kurzer  Frist 
die  Fähigkeit  erwerben,  eine  derartige  Hämoglobin-Untersuchung  schon 
innerhalb  2  Minuten  zu  vollenden  und  ausserdem  die  Fehlerquellen  so 
zu    reduzieren,    dass    die    Differenzen    zwischen    zwei   Beobachtungen 

1)  Siehe  die  Beschreibung  in  Philadelphia  Medical  Jonrn.  22,  Sept  1900. 


ScHoiT,  ÜBER  Hamoglobinuntersüchünqen.  603 

eventuell  sogar  zwischen  zwei  Beobachtern  beim  Ablesen  nur  1 — 2  ®/o 
betragen. 

Nach  genügender  Einübung  beim  Gesunden  begannen  wir  unsere 
Untersuchungen  bei  den  verschiedenartigsten  Herzleiden.  Selbstver- 
ständlich wurde  darauf  gesehen,  dass  —  abgesehen  von  einer  vorsichtigen 
Lebensweise,  wie  sie  Herzkranke  im  allgemeinen  zu  beobachten  haben  — 
in  der  Ernährungsweise,  insbesondere  in  dem  Nährwertsgehalt  der 
Speisen  im  grossen  ganzen  keine  wesentliche  Änderung  eintrat.  Und 
um  sichere  Vergleichswerte  zu  erhalten,  wurde  bei  demselben  Patienten 
stets  dieselbe  Tageszeit  für  die  Untersuchung  gewählt,  vor  allem  aber 

m 

ängstlich  darauf  gesehen,  dass  der  nach  der  letztgenommenen  Mahlzeit 
verflossene  Zeitraum  immer  der  gleiche  war.  Auch  wurde  in  der 
Kegel  keine  Blutuntersuchung  direkt  vor,  während  oder  nach  einer 
Menstruation  gemacht,  oder  wenn  eine  solche  unternommen,  niemals 
als  Vergleichswert  herangezogen.  Die  sonst  üblichen  Untersuchimgen 
des  Herzens  in  Bezug  auf  Herzgrenzen  und  Herztöne,  Aufnahme  von 
SphygmogranMnen,  wie  vor  allem  auch  fortlaufende  Beobachtungen  mit 
dem  Gaertner'schen  Tonometer')  gingen  stets  damit  Hand  in  Hand. 
In  solcher  Weise  wurden  bei  120  Patienten  im  vergangenen  Sommer 
fortlaufende  Untersuchungen  angestellt;  über  einige  davon  erlaube  ich 
mir  hier  unter  Vorbehalt  einer  ausführlichen,  späteren  Mitteilung  in 
aller  Kürze  und  ganz  kursorisch  zu  berichten.  In  allen  Fällen,  in 
welchen  sich  keine  andere  Notiz  befindet,  handelt  es  sich  lediglich  um 
eine  kombinierte  balneologisch-gynmastische  Therapie. 

I.  Frl.  M.,  18  Jahre  alt.  Debilitas  cordis  Dilat.  ventr.  sinist.  cordis 
Anämie. 

26.  Mai.     Vor  dem  ersten  Bad    .     Häg.«)  69  ^^  (B^.»)  85  Mm.  Hg.) 
3.  Juni.   Nach  dem    6.        «     .     .     «        78  ^/^ 

9.  Juli.       .         ,     27.        ,     .     .     ,        81%  (Bd.  110      ,        ,  ) 
Patientin    sieht    am    Ende    der   Kur   viel    blühender    aus,    kann 
stundenlang  auf  ebenem  Boden  gehen  und  auch  ohne  viel  Beschwerden 
Hügel  hinaufsteigen.     Es  kamen  nur  Bäder  zur  Verwendung. 

J)  Von  den  tonometrischen  Messungen  gebe  ich  hier  nur  je  die  ersten  und 
letzten  wieder  and  diese  in  Parenthesen. 
>)  Häg.  =  Hämoglobiugehalt. 
»)  Bd.  =  Blutdruck. 
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IL  Countess  St.,  52  Jahre.  Debilitas  muscul.  cordis.  Dilat.  ventr. 
ambor.  Anämie. 

25.  Mai.    Nach  dem    4.  Bade    Häg.  60 « o  (Bd.     85  Mm.  Hg.) 

13.  Juli.        ,         .     33.      ,  ,75 «/,  (  ,     100     ,        .  ) 

Die  sehr  schwächliche  Patientin  hatte  zu  Hause  mehrere  Wochen 
Eisen  ohne  Erfolg  genommen;  nur  in  den  ersten  3  Wochen  des 
Nauheimer  Aufenthaltes  kamen  3  Flaschen  Haematicum  Glausch  zur 
Verwendung.  Das  Gesicht  ist  noch  blass,  wenn  auch  etwas  weniger 
als  im  Anfang,  aber  Patientin  fühlt  sich  viel  kräftiger. 

UI.  Frl.  M.  D.,  15  Jahre.  Insufficientia  mitralis  nach  Polyarthritis 
acuta  rheumatica.    Anämie. 

5.  Juni.    Vor  dem  ersten  Bade   .    .     .    Häg.  53  ^/^  (Bd.  80  Mm.  Hg.) 

14.  »    Nachdem  6.  seh  wach  COj  halt.  Bade    ,    65<^/o 

^^'        nun      1^'  »  jj         »  Ji  »        '4    /q 

3.  Juli.    ,      ,    19.      .  .      «       .       «     79  «/o 

15.  ,       ,      ,    22.  (3.  Sprudelbad)     .        ,     81  «/o 

30.     ,       .      ,    27.(8.        .       .)    .        ,     79  o/o  (Bd.  105  Mm.  Hg.) 

Patientin  hat  keinerlei  Medikamente  genommen,  weder  fur's  Hen 
noch  gegen  die  Anämie.  Beim  Weggange  fohlt  sie  sich  vollständig 
wohl  und  klagt  nur  noch  über  etwas  Herzklopfen  beim  Treppen-  und 
Bergsteigen.  Sie  hat  innerhalb  der  ersten  14  Tage  3  Pfund  und  am 
Schlüsse  9  Pfund  an  Körpergewicht  zugenommen. 

IV.  R.  F.,   14  Jahre.     Insufficientia  Aortae  nach   Polyarthritis. 

2.  Jimi.   Vor  dem  ersten  Bade    .     .     .    Häg.55%(Bd.l05Mm.Hg.) 
7.  Juli.  Nach  d.  24.  Pade,  davon  9  Sprudel- 
bäder von  Quelle  7       ....    Häg.78Vo(Bd.ll8Mm.Hg.) 

Der  vorher  anämische  Junge  sieht  am  Schlüsse  blühend  aus. 

V.  Frl.  H.,  18  Jahre.     Stenosis  mitralis. 

9.  Juni.    Vor  dem  ersten  Bade      .    .      Häg, 68 <>/o (Bd.  100 Mm. Hg) 
15.     „      Nachd.    6.  schwach  CO«  halt.  Bade  „     80% 

28.        .  .         ,    14.  ,  n  n  n         n       80  «/o 

4.  Juli.     ,      y,  16.  Bade  (1.  Sprudel- 

bad Quelle  7) Häg.  83—84  «/^  (Bd.  120  Mm.  Hg.) 
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Alle  übrigen  Messungen  ergaben  dasselbe  Resultat;  im  ganzen 
wurden  24  Bäder  genommen. 

VI.  Frl.  A.,  23  Jahre.  Insuffic.  et  Stenosis  mitralis  (ob  kongenital 
oder  innerhalb  des  ersten  Lebensjahres  erworben,  bleibt  fraglich).  Starke 
Leberschwellung.     Es  wurden  nur  Bäder  verwendet. 

2.  Juli.  Vor  dem  ersten  Bade  ....  Häg.  64  «/o  (Bd.  86  Mm.  Hg.) 

3.  Aug.  Vor  dem  ersten  Sprudelbd.  Quelle  7     ,     76  ^/o 

15.  Sept.    Nach  dem  30.   Bade  (davon 

16  Sprudelbäder) Häg.  81  «/o  (Bd.  120  Mm.  Hg.) 

Die  Patientin,  welche  schon  in  frühester  Jugend  durch  ihre  Herz- 
beschwerden sehr  zu  leiden  hatte  und  die  letzten  Jahre  kaum  mehr  zu 
gehen  wagte,  zeigte  bei  der  ersten  Untersuchung  sowohl  dunkelblaue 
Färbung  des  Gesichtes,  wie  auch  der  Finger.  Beim  Weggehen  war 
die  Dunkelblaufärbung  zum  guten  Teil  geschwunden,  die  Leberschwellung 
hatte  bedeutend  abgenommen.  Auch  konnte  die  Patientin  in  der  letzten 
Zeit  kleine  Spaziergänge  von  15 — 20  Minuten  Dauer  unternehmen,  ja 
sie  ist  sogar  den  sanft  ansteigenden  10  Minuten  erforderlichen  Weg 
von  meinem  Hause  zu  ihrer  Wohnung,  den  sie  bisher  nur  im  Roll- 
wagen machte,  in  den  beiden  letzten  Wochen  ihres  Aufenthalts  ohne 
Beschwerden  gegangen. 

VIL  Frau  A ,  45  Jahre.  Morbus  Basedowii,  Myocarditis ;  hoch- 
gradige Anämie.  Patientin  hatte  vor  ihrem  Nauheimer  Aufenthalte 
Eisen  und  Digitalis  genommen;  kurze  Zeit  nach  ihrer  Ankunft  durch 
Embolie  rechtsseitiger  Lungen-Infarkt ;  für  einige  Tage  Fortgebrauch  der 
Digitalis  (3  Tage  lang)  und  später  für  einige  Zeit  Eisen  (Haematicum 
Glausch  =  3  Flaschen). 

26.  Mai.  Nach  dem  5.  Bade  (erste  Messung)  Häg.  58®/o  (Bd.  95  Mm.  Hg.) 

8.  Juli.     Nach  dem  32.  Bade  (davon 

10  Sprudelbäder)   .     .     .    Häg.*69— 70<^/o  (Bd.  lI5Mm.  Hg.) 

VIII.  Herr  F.,  54  Jahre.  Myocarditis  chronica  ex  abusu  alcohol.  et 
tobacco  Dilatat.  ventr.  ambor.  präcipue  ventriculi  sinistr.  Paroxysmale 
Tachycardie. 

8.  Juli.  Vor  dem  ersten  Bade    .     .    Häg.  65  <^/o  (Bd.  115  Mm.  Hg.) 
28.  Aug.  Nach  „     32.  Bade  ...        „      85  «/o  (  ,     135     «        „  ) 
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IX.  Herr  0.,  22  Jahre  Insuff.  et  Stenos.  mitralis  Nephritis  chronica. 
20.  Mai.    Vor  dem  ersten  Bade  .    .     Häg.   68  «/o  (Bd.    86  Mm.  Hg.) 

4.  Juni.   Nach  dem    9.       „       .    .        «75  ^/^ 
15.      ,  ,        ,     16.       ,       .     ,         ,      76<>/o 

24.      ,  ,        ,     21.       .       .     .         ,      81  «/o 

4.  Juli.       „        „    21.       „    (darunter 

10  Thermalsprudelbäder)       .         ^      82  ^1,,  (Bd.  120  Mm  Hg.) 

Patient,  der  keinerlei  Medizin  genommen  und  anfänglich  sehr  bleich 
ist,  sieht  am  Schlüsse  blühend  aus  und  kann  stundenlang  ohne  irgend 
welche  Beschwerden  gehen 

Diese  wenigen,  hier  zusanmiengestellten  Fälle  lehren,  da^  die 
balneologisch  -  gymnastische  Behandlung  imstande  ist,  bei  den  ver- 
schiedensten Herzaffektionen  —  sei  es  Herzmuskelschwäche  oder  ein 
Klappenfehler  (einfach  oder  kompliziert)  eine  Basedow  sehe  Ki-ankheit 
oder  chronische  Myocarditis  mit  oder  ohne  Nierenafifektion  —  den  vorher 
verminderten  Hämoglobingehalt  zu  steigern.  Selbstverständlich  kommen 
auch  Fälle  zur  Beobachtung,  bei  welchen  diese  Steigerung  nur  eine 
geringe  sein  kann.  Nach  meinen  Beobachtungen  gelingt  es  viel  leichter, 
bei  Personen  im  jugendlichen  und  mittleren  Alter  den  Hämoglobin- 
gehalt zu  erhöhen,  als  bei  solchen  in  späteren  Lebensjahren.  Selbst 
wenn  die  letztgenannten  Patienten  sich  infolge  der  Behandlung  sub- 
jektiv viel  wohler  fühlen,  ist  doch  häufig  keine  Änderung  des  Hämo- 
globingehaltes zu  konstatieren.    Hierfür  das  folgende  Beispiel. 

X.  Herr  L.,  68  Jahre.  Myocarditis  chronica.  Hochgradige  Arterio- 
sklerose.   Angina  pectoris.  Bradycardie  (zwischen  30 — 36  Pulse). 

20.  Mai.  Vor  Beginn  des  ersten  Bades  Häg.  79— 80  «/o  (Bd.  160  Mm.  Hg.) 

29.     „     Nachdem    7.  Bade  .     .     .      ,  80% 

17.  Juni.      ,       „     21.     ,      .     .     .      ,  79o/JBd.l50Mm.Hg.) 

In  der  letzten  Zeit  der  Kur  zeigten  sich  am  Herzen  selbst  manch- 
mal Doppelschläge,  die  jedoch  nur  bei  der  Auskultation  des  Herzens 
hörbar,  dagegen  nicht  am  Pulse  der  Radialarterie  fühlbar  waren ;  dem- 
nach öfters  54  Herzschläge  bei  30 — 36  Pulsen. 

Ganz  besonders  lehrreich  für  den  Arzt  sind  solche  Fälle,  bei  denen 
im  Verlauf  der  Behandlung  eine  Verminderung  des  Hämoglobingehaltes 
sich  zeigt,  und  hier  stellte  sich  heraus,  dass  stärkere  körperliche  Über- 
anstrengungen  oder  heftige   Gemütsbewegungen,  ganz  besonders  aber 
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fieberhafte  Erkrankungen  den  Gehalt  an  Hämoglobin  in  kurzer  Zeit,  ja 
sogar  plötzlich  zu  verringern  imstande  sind.  Dafür  am  Schlüsse  hier 
nur  ein  Beispiel. 

XI.  Herr  S.,  44  Jahre  Debilitas  cordis  Dilatat.  ventricul.  amborum. 
Hochgradige  Anämie,  gegen  welche  zu  Hause  schon  seit  Jahren  Eisen 
gebraucht  wurde. 

19.  Mai.    Nach  dem  ersten  Bade    .     Häg.  70  ^^  (Bd.  130  Mm.  Hg.) 
2.  Juni.       ,         ,10.         ,       .        ,      85«/o 

22.  «  ,         ,       25.0      .       .        .      80  «/o 

23.  ,  ,         ,       25.         ,       .        ,      790/,  (Bd.  110  Mm.  Hg.) 
Dann  steigt  allmählich  in  den  nächsten  8  Tagen  der  Hämoglobin- 
gehalt wieder  auf  85  ®/q  und  der  Blutdruck  auf  130  Mm.  Hg. 

Ich  bin  mir  wohl  bewusst,  dass  zu  einer  Blutuntersuchung,  welche 
einigermafsen  auf  Vollständigkeit  Anspruch  erhebt,  sowohl  eine  Blut- 
körperchenzählung —  der  roten,  wie  weissen  —  sowie  auch  eine  Fest- 
stellung des  Aschegehaltes  des  Blutes  selbst  notwendig  ist.  Derartige 
Experimente  erfordern  jedoch  so  viel  Zeit,  dass  wenigstens  für  die 
Praxis,  grössere  Untersuchungsreihen  nur  sehr  schwer  ausfuhrbar  sini 
Ich  behalte  mir  vor,  das  hier  Fehlende  zu  einer  anderen  Zeit  einmal 
nachzuholen. 

1)  Patient  hatte  eine  fieberhafte  Bronchitis  und  starke  körperliche  Anstreng- 
ungen während  einer  mehrtägigen  Reise. 


\ 


LIII. 

Nene  therapeutische  MitteilnngeB. 

I.  Spasti8ch-convulsivi9ch6  Zustände  (Asthma,   Choleli- 

thiasis,  Pertussis  und  Epilepsie),  II.  Anämie, 

IIT.  Skrophulose,  IV.  Lungenspitzenkatarrh. 

Von 

Dr.  Weyll  (Langenschwalbach). 

Meiue  Herrn! 

Ich  hätte  Ihnen  zunächst  gerne  eine  neue  Therapie  spastisch  kon- 
vulsivischer Zustände  vorgeführt,  die  in  den  meisten  Fällen  von  geradezu 
foudroyanter  Wirkung  ist. 

Leider  waren  z.  Zt.  in  der  Universitätsklinik  keine  geeigneten  Fälle 
vorrätig,  so  dass  ich  zu  meinem  Bedauern  auf  eine  derartige  Demon- 
*  stration  verzichten  muss.  *) 

Die  Beschreibung  der  Wirkung,  die  Sie  zum  Teile  im  Tagblatte 
des  Kongresses  skizziert  finden,  ist  keineswegs  übertrieben.  So  kann 
ich  mich  eines  Falles  von  Gallensteinkolik  erinnern  bei  einer  Patientin, 
bei  der  die  Anfälle  trotz  Morphium  sonst  24  —  26  Stunden  zu  dauern 
pflegten. 

Sie  hatte  sich  schon  in  Erwartung  des  langen  Verlaufes  mit  einem 
ganzen  Stabe  von  Wärtern  und  Wärterinnen  umgeben,  ich  schickte  die 
Leute  hinaus,  machte  die  Einspritzung,  als  dieselben  nach  ca.  V4  Stunde 
hereinkamen,  blieben  sie  buchstäblich  gebannt. 

Die  Patientin  sass  lächelnd  und  zufrieden  in  ihrem  Bette  und  gab 
ihnen  zu  verstehen,  dass  sie  ihre  Hilfe  nicht  mehr  nötig  hätte.  Obwohl 
diese  Therapie  natürlich  sonst  etwa  auf  die  Reduktion  grösserer  Steine 


1)  Es  ist  dies  um  so  mehr  za  bedauern,  als  praktisch  unmittelbar  den1on9trie^ 
bare  Erfolgte  in  der  int.  Med.  nicht  jeden  Tag  geboten  werden. 
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keinen  Einfluss  hat,  so  habe  ich  dagegen  kleinere  Steine,  welche  nur 
durch  den  reflektorischen  Krampf,  den  sie  verursachten,  festgehalten 
wurden,  sehr  oft  nach  Hebung  dieses  Krampfes  abgehen  und  so  Pa- 
tienten zur  definitiven  Kühe  kommen  sehen,  die  bereits  Wochen  lang 
von  fast  kontinuierlichen  Anfällen  gpquält  wurden. 

Etwas  anders  gestaltet  sich  diese  Therapie  bei  Keuchhusten. 
Hier  muss  dieselbe  nicht  einmal,  sondern  permanent  eingreifen, 
natürlich  in  viel  geringerer  Dosierung,  und  die  Krankheit  wird  dadurch 
nicht  etwa  abgekürzt,  dagegen  werden  die  AnföUe  zu  wirklichen  Abortiv- 
anfällen, welche  auch  die  kleinsten  Kinder,  Säuglinge  von  wenigen 
Wochen,  aushalten  können. 

So  sind  tatsächlich  Säuglinge,  welche  bereits  infolge  der  heftigen 
Anfälle  in  den  letzten  Zügen  lagen,  unter  dem  Einfluss  dieser  Therapie 
wieder  aufgelebt  und  dauernd  dem  Leben  erhalten  geblieben,  gestorben 
ist  mir  überhaupt  kein  Kind,  obwohl  ich  eine  ziemlich  grosse  Epidemie 
erlebt  habe. 

Auch  bei  Epilepsie  sind  recht  gute  Erfolge  zn  verzeichnen,  in  allen 
Fällen  wo  die  gewöhnliche  Bromlherapie  versagt. 

Am  deutlichsten  sind  aber  die  Erfolge  beim  Asthma,  da  hier  so 
zu  sagen  direkt  ablesbar.  Die  Atemnot  hört  sofort  auf,  die  ängst- 
liche Spannung  lässt  nach,  die  Cyanose  verschwindet  .  .  .  alles  das  im 
Verlauf  von  kaum  1  Minute.  Da  wo  der  Anfall  sich  gewöhnlich  etwa 
auf  12  -  24  Stunden  erstreckt,  können  nach  etwa  1-2  Stunden  sich  neue 
astmathische  Symptome  geltend  machen,  welche  jedoch  ebenso  rasch 
dieser  Therapie  wieder  weichen. 

Leider  muss  ich,  da  die  exakte  Dosierung,  bes.  bei  Kindern,  noch 
Schwierigkeiten  macht,  von  näheren  Angaben  noch  absehen. 

Nun,  m.  H.,  noch  etwas  Theroretisches. 

Ich  habe  hier  pathologische  Zustände  znsammengefasst,  die  für  ge- 
wöhnlich nicht  znsammengefasst  zu  werden  pflegen,  ich  möchte  daher 
hier  kurz  zusammenstellen,  was  diese  Zustände  gemeinsam  haben. 

Vor  allem  handelt  es  sich  in  allen  diesen  Zuständen  wie  allge- 
mein bekannt  um  Krampf  zustände.  Nur  sind  in  dem  einen  Falle 
mehr  motorische  Bezirke  davon  befallen,  in  dem  andern  Falle  sind  es 
die  Bronchien,  oder  die  Glottis  oder  die  gastrische  Muskulatur. 

In  dem  einen  Falle  also  die  Gehirnrinde,  in  den  andern  Fällen 
die  tieferliegenden  Vaguspartien. 

Verband!,  d.  elnandiwansigsttn  Kon|rT»sg(*a  f.  innere  Iff'dizin.    XX).  39 
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GemeiDsam  ist  diesen  Zuständen  feiner,  dass  sie  fast  alle  auf 
reflektorischem  Wege  durch  Beizung  peripherer  Nerven,  ja  in  manchen 
Fällen  sogar  durch  blosse  psychische  Beizurg  hervorgerufen  werden 
können. 

(Asthma  durch  den  Beiz  der  Nasenschleimhaut,  Keuchhusten 
durch  Druck  auf  den  Kehlkopf,  Epilepsie  durch  Schlag  auf  den  Kopf 
alle  mehr  oder  weniger  durch  psychische  Erregung).  Gemeinsam  ist 
diesen  Zuständen  femer  der  letzte  Ursprung  der  Beizung  der  betr.  Ge- 
hirnpartien, welcher  in  einer  plötzlichen  Anämie  resp.  Cyanose  (CO  *-Bei- 
zung)  der  betr.  Gehirnpartien  zu  suchen  ist,  hervorgerufen  durch  krampf- 
hafte Kontraktion  der  zuführenden  Gefässe. 

Daraus  erklärt  sich  auch  die  Leichtigkeit,  mit  der  diese  Anfalle 
ausbrechen,  da  nichts  leichter  ausser  Band  und  Band  zu  bringen  ist 
als  der  Sympathicus. 

Verschiedenheiten  dagegen : 

Einige  dieser  Zustände  können  eine  organische  Grundlage  haben 
(z.  B.  Epilepsie,  auch  Asthma,  wenn  man  die  Vegetationen  der  Nasen- 
schleimhaut als  solche  betrachtet),  andere  müssen  eine  solche  haben 
(Cholelithiasis  und  Keuchhusten,  letztere  betrachte  ich  als  materielle 
organische  Grundlage  die  Infektion). 

Fernere  Verschiedenheiten : 

Die  beiden  letztern  lassen  nach  Aufhebung  der  materiellen  Grund- 
lage nach,  die  beiden  erstem  können,  auch  nach  Aufhebung  einer 
ev.  materiellen  Grundlage  weiter  bestehen. 

Zuletzt,  ni.  H.,  noch  eine  interessante  therapeutische  Beeinflussung 
der  Gallensteine,  welche  ich  hier  unter  allem  Vorbehalt  erwähne: 

Ich  habe  eine  Anzahl  Gallensteine  (nur  reine  Cholesterinsteine) 
einer  längern  Bestrahlung  durch  Bö ntgen strahlen  ausgesetzt,  von  der 
Voraussetzung  ausgehend,  dass  das  Cholesterin,  als  optisch  nicht  unwirk- 
same Substanz,  sich  ev.  nicht  ganz  indifferent  erweisen  könnte. 

Die  Versuche  wurden  mit  dem  neuesten  Apparat  der  Elektrizitäts- 
gesellschaft Sanitas  Berlin  gemacht  —  bei  2  Amp.  Stromstärke  40  cm 
Funkenlänge  dank  dem  neuen  Stromunterbrecher  Vodal  —  und  da 
glaube  ich  nun  tatsächlich  eine  schwache  Beeinflussung  des  Elasticitäts- 
koeffizienten  wahrgenommeu  zu  haben,  insofern  als  'sich  diese  Steine 
als  leichter  zerdrückbar  erwiesen. 
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M.  H.  Ich  gebe  dieses  Besultat  an  als  meiDe  persönlich  sub- 
jektive Empfindung,  weitere  exakte  dynamische  Messungen  des  erforder- 
lichen Handdrucks  auf  mitten  durchgeschnittene  Steine  werden  ergeben, 
ob  tatsächlich  ein  mechanischer  Unterschied  der  erforderlichen  Eraft 
für  die  bestrahlte  und  nicht  bestrahlte  Hälfte  auch  objektiv  wahr- 
nehmbar ist. 

So  viel,  m.  H.,  über  die  spastisch  konvulsivischen  Zustände. 

Ich  möchte  nun  noch  einiger  anderer  neuer  therapeutischen  Mais- 
nahmen Erwähnung  tun,  die  mir  in  der  Praxis  bei  andern  Krankheits- 
zuständen  vortreffliche  Dienste  geleistet  haben  .  .  .,  und  zwar  zunächst 
bei  Anämie  und  Chlorose  .  ,  . 

Es  gibt,  wie  Sie  wissen,  Fälle  von  Anämie  und  Chlorose,  m.  H., 
welche  jeder  Innern  und  bal neologischen  Darreichung  des  Eisens  wider- 
stehen .  .  . 

In  einer  Anzahl  solcher  Fälle  habe  ich  nun  versucht,  auf  subku- 
tanem Wege  zum  Ziele  zu  gelangen,  und  ich  kann  sagen,  dass  sich  in 
vielen  derartigen  Fällen  diese  Methode  sehr  gut  bewährt  hat. 

Die  höhere  Uesorptionsfähigkeit  der  subkutan  dargereichten  Mittel 
ist  bereits  durch  vielfache  experimentelle  Arbeiten  zur  Genüge  dar- 
getan, auch  hier  rechtfertigt  der  Erfolg  wieder  das  Betreten  dieses 
Weges. 

Die  gewählte  Verbindung  war  im  allgemeinen  das  Ferrum  lacticum  in 
1%  iger  Lösung,  ich  kann  Ihnen  allerdings  nicht  verhehlen,  dass,  wie 
bei  vielen  subkutan  dargereichten  Medikamenten,  so  auch  hier,  einige 
Übung  dazu  gehört,  die  schmerzhafte  Wirkung  zu  vermeiden  (möglichst 
tiefer  Einstich,  nachherige  Massage,  suspendierter  Arm  u.  s.  w.] 

Die  andere  therapeutische  Mafsnahme,  welche  ich  Ihrer  Aufmerk- 
samkeit empfehlen  möchte,  betrifft  die  oberflächlichen,  offenen  skrophu- 
lösen  Affektionen,  besonders  die  skrophulösen  Drüsen. 

Für  die  einfachen  geschwollenen,  noch  nicht  erweichten  skrophu- 
lösen Lymphdrüsen  habe»  ich  s.  Z.  in  den  therap.  Monatsheften  die 
Einatmung  von  Sublimatdämpten  (ca.  \'iooooo)  empfohlen,  ich  habe 
dort  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  angeführt,  in  welchen  es  mir  ge- 
lungen ist,  dieser  Drüsen  in  sehr  kurzer  Zeit  Herr  zu  werden.  Für 
erweichte,  offene,  fliessende  skrophnlöse  Drüsen,  m.  H ,  möchte  ich 
Ihnen  nur  als  vorzügl.  Heilmittel,   durch  welches   sie   in   den  meisten 

39* 


612  Weyll,  Neue  therapeutische  Mitteilungen. 


Fällen   ein    vollständiges  Ausheilen   mit   Zurücklassung  einer   glatten 
Narbe  erzielen,  die  permanenten  heissen  Sublimatbäder  empfehlen. 

M.  H. !  Ich  brauche  den  Buf  der  permanenten  Bäder  nicht  mehr 
zu  begründen,  bei  Verbrennungen,  bei  hartnäckig  eiternden  Wunden  u.s.w. 
haben  dieselben  ihren  Wert  bewiesen  und  behauptet  .  .  .  ihre  Wirkung 
beruht  auf  der  Anfquellung  und  Abstossung  der  kranken  Epitbelieo, 
bei  stark  infektiösen  Prozessen  ist  nun  der  Zusatz  einer  wenn  auch 
nur  minimalen  Quantität  von  Sublimat,  bei  der  enormen  Wirksamkeit 
dieses  Desinfiziens  von  grossem  Wert,  wie  ich  mich  an  zahlreichen 
Fällen  überzeugt  habe. 

Die  Patienten  tauchen  z.  B.  bei  skrophulösen  Halsdrüsen  das  Kinn 
so  weit  als  möglich  ein  und  lassen  es  ca.  2  —  3  St.  drin  (von  Zeit 
zu  Zeit  wird  heiss es  Wasser  zugegossen). 

Die  Heilung  tritt  bereits  in  8  —  14  Tagen  ein  (natürlich  müssen 
die  Drüsen  vollständig,  etwa  durch  Kataplasmen,  vorher  erweicht  sein). 

Zuletzt,  meine  Herren,  möchte  ich  Sie  nochmals  auf  die  von  mir 
s.  Z.  empfohlene  Behandlung  der  Lungenspitzenkatarrhe  aulmerksam 
machen. 

Da  die  meisten  Praktiker  z.  Z.  den  Serumbehandlungsversuchen 
ziemlich  skeptisch  gegenüberstehen,  und  das  mit  Recht,  so  lange,  wie 
Wolf-Reiboldsgrün  ganz  richtig  bemerkt,  die  Frage  der  Wiederinfektion 
nicht  gelöst  ist,  welche  nach  dem,  was  wir  bis  jetzt  von  der  Tuber- 
kulose wissen,  allem  Anscheine  nach  nicht  zu  Gunsten  der  Immu- 
nisierungsversuche spricht,  ist  es  gut,  daran  erinnert  zu  werden, 
dass  wir  im  Sublimat  ein  Desinfiziens  besitzen,  dessen  antiseptische 
Kraft  nicht  schon  unter  5  ^/^  Verdünnung  versagt,  sondern  bis  zu  den 
grösstmöglichsten  Verdünnungen  reicht,  welches  wir  also  ohne  Schaden 
der  Verdünnung  durch  die  Zirkulation  preisgeben  können. 

Ich  habe  s.  Z.  ia  den  therapeut.  Monatsheften  bereits,  soweit  das 
bei  der  herrschenden  Skepsis  auf  diesem  Gebiete  von  Vorteil  ist,  einiges 
statistisches  Material  angeführt  und  kann  nur  sagen,  dass  ich  seither 
keine  Veranlassung  gehabt  habe,  bei  initialen  Fällen  von  dieser  Be- 
handlung abzuweichen. 

Interessant  ist  die  bei  dieser  Behandlung  zugleich  beobachtete 
Rückbildung  der  Drüsen,  wie  dieselbe  nach  einigen  Seris  eigentümlich 
ist,  ein  weiterer  Beweis,  dass  dies  keine  spezifische  Wirkung  des 
Serums  ist. 


LIV, 

Eine  Wirknng  der  HydrastiswnrzeL 

Von 

Dr.  Jos.  König  (Brannau  l  B.). 


Mein  Thema  behandelt  den  therapeutischen  Effekt  der  Hydrastis- 
wurzel  bei  übermäfsigen  Pollutionen.  Einem  Jeden  von  uns  werden 
wohl  Kranke  begegnet  sein,  die  untröstlich  sind,  wenn  sie  von  diesem 
Leiden  heimgesucht  werden.  Körper  und  Geist,  namentlich  aber  das 
Gemüt,  werden  nachteilig  beeinflusst.  Hochgradige  Neurasthenie  kann 
sich  einstellen,  Arbeits-  und  Lebenslust  tief  herabgedrückt  sein. 

Die  bisher  angewendeten  inneren  Mittel,  von  Lupulin  und  Kampher 
angefangen,  das  Brom  hindurch,  bis  auf  die  neueren  Mittel  wie  Comutin 
und  Heroin,  können  nicht  befriedigen ;  sie  verschaffen  einen  nur  vorüber- 
gehenden Erfolg. 

Im  Jahre  1898  begann  ich  den  Versuch  mit  Hydrastis.  Von  der 
Idee  ausgehend,  dass  ein  Mittel,  welches  in  so  hohem  Mafse  wie 
Hydrastis  imstande  ist,  die  Gefösse  des  Uterus  zur  Contration  zu 
bringen,  auch  auf  verwandte  Gebiete  des  männlichen  Geschlechts- 
apparates ähnliche  Wirkung  entfalten  werde,  unternahm  ich  diesen 
Versuch. 

Anfangs,  als  ich  die  gebräuchliche  Dosis  des  Fluidextraktes  (drei- 
mal täglich  20  Tropfen)  nicht  überschritt,  war  die  Wirkung  keine 
eklatante.  Erst  als  ich  die  Dosis  erhöhte  (dreimal  täglich  30  Tropfen, 
eventuell  40 — 60  Tropfen  kurz  vor  der  Nachtruhe)  war  der  günstige 
Erfolg  ein  imbestreitbarer. 

Ein  41  Jahre  alter  I  ehrer  L.  F.,  der  auf  meine  Empfehlung 
Ende  Dezember  1899  mit  Extraktum  Hydrastis  begann  und  dieses  Mittel 
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auf  dreimal  täglich  30  Tropfen  steigerte,  bis  im  ganzen  150  Gramm 
eingenommen  waren  (er  litt  an  durchschnittlich  zweimal  in  der  Woche 
sich  wiederholenden  nächtlichen  Pollutionen,  über  welche  er  ganz  ver- 
zweifelt war),  wurde  vollständig  geheilt.  Kürzlich  eingezogene  Erkun- 
digungen bestätigten  die  Permanenz  der  Heilung. 

Denselben  Erfolg  erzielte  ich  unter  ähnlichen  Umständen  bei  einem 
ca.  30jährigen  Postbeamten  J.  B.,  der  mich  im  Januar  1901  wegen 
dieser  Krankheit  konsultierte.  Vor  einigen  Wochen  teilte  mir  derselbe 
mit,  dass  die  bald  eingetretene  Heilung  persistiere. 

Ein  Arzt,  der  ca.  30  Jahre  bereits  an  diesem  Übel  litt  und  die 
meisten  bekannten  Prozeduren  mit  nur  vorübergehendem  Erfolge  über 
sich  hatte  ergehen  lassen,  gebrauchte  auf  mein  Anraten  Extractum 
hydrastis.  Die  nächtlichen  Pollutionen,  die  sonst  fast  jeden  zweiten 
Tag,  öfters  auch  mehrmals  in  einer  Nacht  eingetreten  waren  und 
wesentliche  Depression  hinterliessen,  wurden  viel  seltener,  namentlich  aber 
erzeugten  sie  nicht  mehr  jene  Herabstimmung  der  Körper-  und  Geistes- 
kräfte wie  früher  imd  das  bereits  sehr  alterierte  Gemüt  erwachte  zu 
neuer  Lebensfreude. 

Vor  einigen  Tagen  brachte  ich  in  Erfahrung,  dass  bereits  im 
Februarhefte  1902  der  in  München  bei  Bergmann  erscheinenden 
»Deutschen  Praxis*  Dr.  Hugo  Teleki  in  Budapest  über  600  dauernde 
Heilungen  mit  Extractum  hydrastis  (dreimal  täglich  15—20  Tropfen) 
berichtete. 

Diese  selbständig  und  unabhängig  von  mir  erfolgten  Versuche  und 
Resultate  erhärten  den  Heilwert  dieses  Mittels. 

Dr.  Hirschkron  in  Wien  teilte  mir  mit,  dass  er  auf  Grund  der 
besagten  Notiz  10  Kranke  ebenso  behandelte  und  gleichfalls  dauernde 
Heilung  erzielte  und  dies  auch  in  Fällen  defaecatorischer  Spermatorrhoe. 

Das  im  Vorjahre  bei  Apotheker  Kris  in  Wien  hergestellte  Präparat 
Sexuol,  welches  aus  einem  Gemenge  von  Cornutin-Kawa-Kawa,  Kola, 
Cactus  grandiflorus  und  Hydrastis  besteht,  verdankt  seine  günstige 
Wirkung  der  Hydrastis. 

Es  erübrigt  mir,  noch  wenige  Einzelheiten  hinzuzufügen.  Es  finden 
sich  in  den  verschiedenen  Apotheken  ungleichwertige  Präparate  von 
Extractum  hydrastis  vor.  Die  dunklen  Präparate  sind  die  wirksamen, 
die  lichten  sind  zurückzuweisen. 
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Zu  vollem  Erfolge  trägt  wesentlich  bei :  reine  Denkungsart,  Selbst- 
zucht und  eine  der  Individualität  angepasste  Beschäftigung,  unter- 
stützend wirken  Enthaltung  von  alkoholischen  Getränken ,  namentlich 
von  Flüssigkeitsaufhahme  vor  der  Nachtruhe  und  kalte  Klysmen. 

Hydrastis  wirkt  gleichzeitig  tonisierend  und  Appetit  erregend, 
Eigenschaften,  die  das  Mittel  geeignet  erscheinen  lassen,  dasselbe  auch 
bei  anderen  Formen  von  Neurasthenie  mit  Vorteil  zu  verwenden. 


LV. 

Über  Anästhesie  dnrch  Adrenalin. 

Von 

Dr.  Hermann  Weber  (Berlin- Weissensee). 

Nachdem  Braun  und  Andere  auf  die  Vorteile  eines  Adrenalio- 
zusatzes  zu  Eokainlösungen  für  lokale  Anästhesie  hingewiesen  haben, 
lag  es  nahe,  zu  versuchen,  inwieweit  auch  bei  der  Kokainnoedullar- 
anästhesie  durch  Adrenalin  sich  Vorteile  erreichen  lassen. 

Fast  unmittelbar  nach  den  Braun 'sehen  Mitteilungen  im  ver- 
gangenen Jahre  habe  ich  mit  meinem  damaligen  Assistenten  Herrn 
Dr.  Zeig  an  zusammen  Versuche  begonnen  über  Kombination  des 
Adrenalin  mit  Kokain  zur  MeduUaranästhesie  und  dabei  sowohl  eine 
Zunahme  der  beabsichtigten  anästhesierenden,  wie  eine  Abnahme  der 
unerwünschten  toxischen  Wirkungen  der  Kückenmarkseinspritzungen 
gesehen.  Herr  Dr.  Zeigan  hat  bereits  kurz  über  unsere  Versuche 
in  den  Therapeutischen  Monatsheften  berichtet. 

Analoge  Versuche  sind  aber  jetzt  auch  schon  von  Bier  und  seinen 
Schülern  mitgeteilt  mit  demselben  guten  Erfolge  und  diese  Bie raschen 
letzten  Mitteilungen  beziehen  sich  bereits  auf  Anwendung  bei  Menschen, 
nicht  nur  beim  Tier,  wie  unsere  Versuche. 

Mit  meinen  Mitteilungen  über  Adrenalin-Kokainanästhesie  würde 
ich  deshal'ü  nicht  wagen,  Ihre  Zeit  zu  beanspruchen. 

Unsere  Versuche  haben  aber  über  das  vielfach  diskutierte  Neben- 
nierenprodukt noch  ein  anderes  Ergebnis  gehabt,  wie  es  bisher  von 
keiner  Seite  festgestellt  wurde  und  welches  mir  doch,  wenn  nicht  vom 
praktischen,  so  doch  vom  pharmakologischen  Standpunkte  interessant 
genug  erscheint,  nämlich  die  Tatsache,  dass  auch  Nebennierensubstanz 
allein    ohne    Kokainzusatz    imstande    ist,    vom    Zentralnervensystem 
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Analgesie  hervorzurufen.  Alle  bisherigen  Dntersucher  haben  diese 
Eigenschaft  der  Nebennierensubstanz  ausdrücklich  abgesprochen. 

Wir  verwendeten  Nebennierensubstanz  anfangs  in  Form  von  Adrenalin 
in  Trockensubstanz,  die  wir  uns  selbst  in  körperwarmen,  isotonischen 
Kochsalzlösungen  auflösten,  später  ausschliesslich  in  Form  der  Supra- 
reninlösung  der  Höchster  Farbwerke,  welche  wir  entsprechend  mit 
physiologischer  Kochsalzlösung  verdünnten.  Ein  bemerkbarer  Unter- 
schied in  der  Wirkung  beider  StofTe  besteht  nicht.  —  Spritzt  man 
einer  Katze  1  ccm.  Suprareninlösung  (=  1  mgr.  Suprarenin),  verdünnt 
durch  körperwarme  isotonische  Kochsalzlösung  in  den  Wirbelkanal  nahe 
dem  Kreuzbein,  so  wird  das  Tier  peripher  der  Einstichstelle  schmerz- 
unempfindlich und  diese  Unempfindlichkeit  verbreitet  sich  bei  Anwendung 
gleicher  Mengen  Nebennierensubstanz  umsoweiter  zentralwärts  von  der 
Einstichstelle,  je  grösser  die  Flüssigkeitsmenge  ist,  in  welcher  gelöst 
man  die  Nebennierensubstanz  zur  Anwendung  bringt. 

Wer  sich  der  enorm  anämisierenden  Wirkung  der  Nebennieren- 
substanz auf  alle  Qewebe  erinnert,  dem  wird  dieser  Erfolg  der  Rücken- 
markseinspritzung nicht  überraschen,  er  wird  geneigt  sein,  die  anal- 
gesierende  Wirkung  auf  eine  Funktionsstörung  der  Nerveusubstanz 
durch  Anämie  zurückzuführen.  Danach  stellte  diese  analgesierende 
Wirkung,  obwohl  sie  bisher  nicht  beobachtet  ist,  also  nichts  wesentlich 
neues  dar  in  der  physiologischen  und  pharmakologischen  Eigenart  dieses 
Stoffes. 

Bei  weiterer  Beobachtung  ergibt  sich  aber,  dass  die  analgesierende 
Einwirkung  der  Nebennierensubstanz  nicht  allein,  ja  vielleicht  über- 
haupt nicht  als  eine  Folge  der  Anämie,  der  Beeinflussung  des  Qefass- 
systems  angesehen  werden  kann. 

Dies  geht  klar  hervor  aus  der  Wirkung,  welche  einer  intra- 
cerebralen Infusion  der  Nebennierensubstanz  von  der  Carotis  aus  zu- 
kommt. 

Lässt  man  einer  Katze  von  der  Carotis  aus  körperwarme  isotonische 
Suprarenin-Kochsalzlösung  mit  ganz  geringem  Druck  in  das  Gehirn 
einlaufen,  so  treten  meist  zunächst  keine  auffallenderen  Erscheinungen 
—  ausser  vielleicht  Speichelfluss  —  zu  Tage.  Nach  wenigen  Augen- 
blicken aber  bemerkt  man  an  dem  Tiere  eine  deutliche  Schlaf- 
sucht und  jetzt  ergibt  daraufhin  gerichtete  Untersuchung,  dass  das 
Tier   selbst   gegen    sehr  schmerzhafte  ßeize   fast   ganz  unempfindlich 
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geworden  ist.  Aber  diese  Analgesie  ist  sieher  keine  Folge  etwa  von 
Gehirnanämie,  denn  während  vollständige  oder  fast  vollständige  Analgesie 
selbst  gegen  äusserst  starke  Beize  besteht,  bleibt  das  Tier  bei  Bewusstr 
sein  und  empfindlich  gegen  selbst  leise  Eindrücke  anderer  und  höherer 
Sinnesorgane.  Die  Katze,  welche  das  Durchschneiden  des  Ohres,  queres 
Durchstechen  der  Nasenknorpel,  Brennen  des  Schwanzes  mit  glühendem 
Paquelin  ohne  wesentliche  Reaktion  erträgt,  entflieht  auf  plötzliches 
Klatschen  mit  den  Händen,  zuckt  mit  den  Augen  bei  Lichtreiz,  reagiert 
bei  Hautreiz  und  Kitzel,  niesst  bei  Annäherung  von  Ammoniak. 

Anämie  des  Gehirns  beeinflusst  nach  unseren  Erfahrungen  zuerst 
die  höchstwertigen  Organe  des  Bewusstseins  und  der  höheren  Sinnes- 
eindrücke. Diese  aber  gerade  sind  es,  welche  wir  bei  Adrenalinwirkung 
erhalten  sehen. 

Nicht  nur  auf  das  Blutgefässsystem,  sondern  auch  auf  spezifische 
Nervenorgane,  die  Organe  der  Schmerzempfindung  müssen  wir  also  der 
Nebennierensubstanz  eine  Einwirkung  zuerkennen.  Wie  diese  Ein- 
wirkung im  besonderen  sich  gestaltet,  dafür  können  vielleicht  histolo- 
gische Untersuchungen  Anhaltspunkte  bieten.  Über  meine  Unter- 
suchungen dieser  Art  heute  schon  zu  berichten,  bin  ich  noch  nicht  in 
der  Lage. 

Das  aber  lässt  sich  heute  schon  aussprechen :  Die  Leitungsbahnen 
sind  es  mit  aller  Wahrscheinlichkeit  nicht,  denn  wenn  man  einem  Tier 
%.  B.  längs  des  Nervus  ischiadicus  Suprarenin  einspritzt,  lassen  sich 
nicht  eben  solche  Grade  von  Analgesie  wie  vom  Gehirn  und  Bücken- 
mark aus  erzielen.  Viel  eher  dürfte  an  einzelne  Gruppen  von  Ganglien- 
zellen als  Angriffspunkte  zu  denken  sein. 

Ob  der  reinen  Adrenalin-Analgesie  eine  praktische  Bedeutung 
zukommen  kann?  Ich  möchte  es  für  möglich  halten.  Gelingt  es  doch, 
mittelst  Nebennierensubstanz  auch  vom  Wirbelkanal  am  Kreuzbein  aus. 
wenigstens  bei  Tieren,  Analgesie  im  ganzen  Körper,  auch  im  Kopfe, 
viel  vollkommener  zu  erzielen,  als  mittelst  Kokain;  und  liegt  doch 
die  Dosis,  mittelst  welcher  dies  gelingt,  weit  unterhalb  der  toxischen 
oder  gar  letalen  Dosis  des  Mittels.  Auch  die  schwere  Schädigung 
der  Gefässwände  durch  Adrenalin,  welche  wir  vorgestern  durch  die 
schönen  Präparate  des  Herrn  Erb  jun.  haben  kennen  gelernt,  durfte 
bei  der  Seltenheit  mehrfacher  Anwendung  des  Mittels  zu  abalgischen 
Zwecken   bei  demselben  Individuum   kaum  in  Frage  kommen.    Jeden- 
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falls  habe  ich  an  selbst  mehrfach  und  mit  grössten  Mengen  (mehreren 
Milligrammen)  behandelten  Tieren  nichts  derartiges  von  Qefässverän- 
derungen  zu  sehen  bekommen,  auch  dann  nicht,  wenn  die  Autopsie 
erst  Wochen  nach  den  Einspritzungen  vorgenommen  wurde. 

Nachdem  jetzt  Bier  mit  Adrelin-Einspritzungen  in  den  Wirbel- 
kanal auch  beim  Menschen  begonnen  hat  —  allerdings  bisher  stets 
zusammen  mit  Kokain  —  bleibt  jetzt,  nachdem  am  Tier  auch  die 
analgische  Wirksamkeit  des  Adrenalins  allein  erwiesen  ist,  abzuwarten, 
inwieweit  auch  beim  Menschen  mittelst  Adrenalin  allein  Analgesie 
sich  wird  erzielen  lassen. 

Meine  Herren,  es  durfte  den  einen  oder  anderen  von  Ihnen 
interessieren,  diese  analgischen  Wirkungen  der  Suprarenin-Injektionen 
am  Tier  selbst  zu  sehen.  Ich  habe  mit  gütiger  Erlaubnis  des  Herrn 
Geh.  Med.-Bat  Prof.  Dr.  Hering  hier  im  physiologischen  Institut, 
Liebigstrasse  16,  Vorbereitungen  getroffen,  Katzen  solche  Injektionen 
zu  machen. 

Ich  lade  die  Herren  ein,  nach  Schluss  der  Sitzung  sich  an  mich 
zu  wenden,  um  zu  einer  zu  vereinbarenden  Stunde  Ihnen  im  physiolo- 
gischen Institut  die  Injektionen  mit  Suprarenin  in  das  Zentralnerven- 
system und  ihre  Polgen  zu  demonatrieren. 


LVI. 

Zur  Bestimmung  der  Leistnngsfähigkeit  des  gesnnden 
und  kranken  Herzens  dnrch  Muskelarbeit. 

Von 

Dr.  Franz  Baur  (Bad-Nauheim). 


Die  Prognose  und  Therapie  der  chronischen  Herzerkraukungen  ist 
im  wesentlichen  abhängig  von  der  jeweiligen  Leistungsfähigkeit  des 
Herzmuskels.  Eine  exakte  Methode,  die  Grösse  der  vorhandenen  Hen- 
muskelkraft  im  einzelnen  Falle  zu  bestimmen,  wäre  daher  von  hervor- 
ragendem Werte,  umsomehr,  da  auch  in  einer  Reihe  von  Fällen  durch 
eine  genaue  Feststellung  der  momentan  vorhandenen  Herzkraft  die 
DiflFerential-Diagnose  wesentlich  gefördert  werden  würde. 

Es  lag  nahe  die  verschiedene  Reaktion  des  gesunden  und  kranken 
Herzens  auf  Muskelarbeit  zur  Grundlage  dieser  Prüfung  zu  wählen. 
Waren  wir  ja  bisher  gewöhnt,  aus  der  Art  und  Weise,  wie  der  Hen- 
kranke körperliche  Anstrengungen  ertrug,  aus  dem  Grade  der  einge- 
tretenen Dyspnoe,  der  Herzerregung  und  deren  Dauer  uns  ein  unge&hres 
Bild  von  der  Grösse  der  vorhandenen  Herzkraft  zu  machen. 

So  haben  Christ  (1),  Staehelin  (2),  Grünbaum  imd  Amson  (3) 
und  zuletzt  Mendelsohn  (4)  den  Einfluss  der  Muskelarbeit  auf  die 
Pulsfrequenz  zum  Gegenstande  eingehender  Untersuchungen  gemacht 
und  festgestellt,  wie  bei  gesunden  Versuchspersonen  die  Herztätigkeit 
durch  Muskelarbeit  gesteigert  wird  und  innerhalb  welcher  Zeit  sich 
nach  geleisteter  Arbeit  die  Herzberuhigung,  der  Erholungsvorgang  voU- 
zieht.  Aus  der  Schnelligkeit,  mit  der  sich  die  Herzberuhigung  ab- 
spielte, war  es  dann  möglich  einen  ungefähren  Schluss  auf  die  Grösse 
der  vorhandenen  Herzkraft  zu  ziehen. 
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Auf  Genauigkeit  konnte  jedoch  diese  Art  der  Funktionsprüfung 
des  Herzens  keinen  Anspruch  erheben,  da  wir  aus  der  Tatsache  des  in 
nonnaler  Weise  vollzogenen  Beruhigungsvorganges  kein  deutliches  Bild 
erhielten,  inwieweit  »ich  das  Herz  der  gegebenen  Arbeit  gegenüber  als 
sufficient  erwiesen  hatte,  oder  ob  bereits  Zeichen  von  Ermüdung  und 
Insufficienz  des  Herzmuskels  in  die  Erscheinung  getreten  waren.  Einen 
neuen  Weg,  den  Mängeln  dieser  Methode  zu  begegnen,  hat  Gräupner(5) 
betreten,  indem  er  als  Mafsstab  für  die  Leistungsfähigkeit  des  Herz- 
muskels die  Höhe  des  Blutdrucks  nach  eingetretener  Herzberuhigung 
bezw.  deren  Vergleich  mit  dem  Anfangsblutdruck  vor  geleisteter  Arbeit 
geltend  machte.  Seine  Methode  der  Funktionsprüfung  des  Herzens 
beruht  darauf,  dass  er  seine  Versuchspersonen  eine  genau  zu  bemessende 
Arbeitsleistung  au  dem  Bremsergometer  von  Zuntz  ausführen  lässt 
und  aus  dem  Verhalten  von  Puls  und  Blutdruck  vor  und  nach  statt- 
gehabter Arbeit  einen  Rückschluss  auf  die  individuelle  Grösse  der  Herz- 
leistung zieht. 

Bei  dem  grossen  Interesse,  das  die  quantitative  Bestimmung  der 
Herzfunktion  beansprucht,  erschien  es  von  Wert  festzustellen,  ob  die 
von  Gräupner  gegebene  Versuchs- Anordnung  und  die  Deutung  der 
Versuchsresultate  einer  eingehenden  Prüfung  und  Kritik  vom  klinischen 
und  physiologischen  Standpunkte  Stand  halten  würde. 

Im  Laufe  des  letzten  Jahres  habe  ich  daher  das  Gräupner 'sehe 
Verfahren  unter  Mitwirkung  meines  Assistenten  Dr.  Engel  und 
Dr.  Stein  einer  Nachprüfung  unterzogen,  deren  Ergebnisse  ich  Ihnen 
in  den  folgenden  Ausfuhrungen  vorlegen  möchte. 

Was  die  Versuchsanordnung  betrifft,  so  folgten  wir  dabei  voll- 
ständig den  Gräupner 'sehen  Angaben. 

Als  Arbeitsgeber  bedienten  wir  uns  des  Bremsergometers  von 
Zuntz  (6)  mit  automatischer  Regulierung  nach  Mechaniker  Voigt. 
Es  ist  dies  ein  auf  einem  eisernen  Untergestell  nach  Art  des  Ergostaten 
montiertes  Rad,  das  in  Eugelaien  drehbar  ist.  Über  der  Radperipherie, 
deren  Umfang  1,50  Meter  beträgt,  schleift  unmittelbar  anliegend  ein 
Metallband,  dessen  Press-  und  Bremskraft,  durch  ein  beliebig  zu 
variirendes  Gewicht  bestimmt  wird.  Durch  die  automatische  Regulierung 
ist  für  einb  andauernd  gleichmäfsige  Spannung  des  Bremsbandes  Sorge 
getragen.  Die  Grösse  der  geleisteten  Arbeit  berechnet  sich  aus  der 
Grösse  des  Gewichts  mal  dem  Umfang  des  Rades  multipliziert  mit  der 
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Anzahl  der  gemachten  Umdrehungen.  Die  Vorzüge  dieses  Apparats 
liegen  in  der  Gleichmäfsigkeit  der  Arbeitsleistung,  die  stets  in  gleichem 
Tempo  ausgeführt  werden  kann,  in  der  exakten  Dosierbarkeit  des  Arbeits- 
mafses,  in  dem  ruhigen  geräuschlosen  Ablauf  der  Arbeit  und  nicht 
zuletzt  darin,  dass  die  Atmung  dabei  unbehindert  vor  sich  gehen  kann. 

Da  bei  unseren  Untersuchungen  das  Wesentliche  war,  den  Blut- 
druck direkt  nach  erfolgter  Herzberuhigung  zu  bestimmen,  so  suchten 
wir  den  Ablauf  der  Herzberuhigung  möglichst  zu  fördern.  Wir  machten 
deshalb  Puls-  und  Blutdruckbestimmungen  im  Liegen,  da  nach  den 
Untersuchungen  von  Schapiro(7),  Hasenfeld  (8),  Minas8ein(9K 
Lo.ngowoy  (10)  und  Gräupner(ll)  das  sufBciente  Herz  im  Liegen 
Verlangsamung  zeigt  bezw.  der  Akt  des  Stehens  mit  Herzerregung  ver- 
bunden ist.  Die  Bestimmung  des  Blutdrucks  erfolgte  mit  dem  Tono- 
meter von  Gärtner  unter. den  bekannten  Kautelen. 

Der  Vollständigkeit  halber  wurde  auch  die  Stehzahl  des  Pulses 
vor  und  direkt  nach  der  Arbeitsleistung  festgestellt. 

Der  Gang  der  Untersuchung  ist  nun  der,  da«8  wir  den  Patienten 
nach  ungefährer  Schätzung  seiner  Herzkraft  zunächst  eine  kleine  Arbeit, 
30—100  kgm.  leisten  lassen.  Zeigt  sich  nach  normal  abgelaufener  Puls- 
beruhigung der  Blutdruck  gegenüber  dem  Anfangsblutdruck  erhöht  oder 
unverändert,  so  ziehen  wir  daraus  den  Schluss,  dass  der  Herzmuskel 
sich  der  geleisteten  Aufgabe  gegenüber  suf&cient  gezeigt  hat.  Ist  indes 
der  Blutdruck  nach  der  Arbeit  niedi-iger  wie  vorher,  so  ist  zunächst 
durch  Eontrollversuche  festzustellen,  ob  nicht  Mangel  an  Übung  und 
unökonomische  Muskelanstrengung  zur  Herzermüdung  geführt  hat  oder 
etwa  durch  abnorme  Erregung  der  Vasomotoren  ein  erhöhter  Blut- 
druck vor  der  Arbeit  hervorgerufen  und  so  ein  falsches  Resultat 
vorgetäuscht  ist.  Zeigt  sich  aber  trotz  Übung  bei  derselben  Arbeit 
dauernd  Blutdinickerniedrigung,  so  schliessen  wir  auf  eine  mangelhafte 
Sufficienz  des  Herzens  für  die  gegebene  Arbeitsleistung. 

Indem  wir  nun  bei  wiederholten  Versuchen  am  selben  oder  ver- 
schiedenen Tagen  unter  allmählicher  Steigerung  des  Arbeitsmafses  in 
dieser  Weise  vorgehen,  sind  wir  imstande  in  jedem  einzelnen  Falle  die 
Sufficienz  des  Herzens  genau  festzustellen. 

Ist  der  Blutdruck  nach  eingetretener  Herzberuhigung  erhöht  und 
sinkt  allmählich  zum  Anfangsdruck  zurück,  so  sehen  wir  darin  den  Vor- 
gang der  „Anpassung**.    Steigt  der  nach  der  Arbeit  erniedrigte  Blut- 
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druck  wieder  an,  so  fassen  wir  dies  als  „Herzerholung**  auf,  während 
wir  umgekehrt  aus  dem  Abfall  des  Blutdrucks  unter  den  Anfangsdruck 
vor  eingetretener  Herzberuhigung  auf  »Hevzermüdung"  schliessen. 

Um  nun  eine  sichere  Grundlage  ftir  unsere  Untersuchungen  am 
kranken  Herzen  zu  gewinnen,  war  es  notwendig,  zunächst  in  bestimmten 
Grenzen  den  normalen  Ablauf  von  Puls  und  Blutdruck  bei  Muskelarbeit 
an  herzgesunden  Individuen  festzustellen. 

Gräupner  erwähnt  in  seiner  Abhandlung  zu  dieser  Frage  nur, 
dass  beim  gesunden  Arbeiter,  der  trainiert  ist,  die  Herzberuhigung 
innerhalb  einer  Minute  eintritt,  selbst  nach  Absolvierung  von  1000  kgm. 
und  dass  minder  kräftige  Individuen  bereits  bei  Arbeitsansprüchen  von 
200  kgm.  trotz  Übung  eine  Herzerregung  zeigten,  die  über  eine  Minute 
dauerte,  während  gleichzeitig  der  Blutdruck  nach  eingetretener  Herzbe- 
ruhigung gesunken  blieb.  Einen  positiven  Anhaltspunkt  über  die  Gesetz- 
mäfsigkeit  des  Ablaufs  von  Puls  und  Blutdnick  nach  Muskelarbeit 
beim  gesunden  Menschen  finden  wir  in  seiner  Arbeit  nicht. 

Es  mag  hier  vorweggenommen  werden,  dass  für  unsere  Untersuchung 
ein  Arbeitsanspruch  bis  zu  1000  kgm.  als  völlig  ausreichend  zu  betrachten 
ist,  da  innerhalb  einer  Arbeitsgrösse  von  30 — 1000  kgm.  ein  völlig 
klares  Bild  über  die  Sufficienz  des  Herzmuskels  zu  erhalten  ist. 

Staehelin  kommt  in  seiner  Abhandlung  über  den  Einfluss  der 
Muskelarbeit  auf  die  Herztätigkeit  zu  dem  Schluss,  dass  bei  einer 
Leistung  von  1000  kgm.  beim  Gesunden  die  Beschleunigung  innerhalb 
2  Minuten  regelmäfsig  verschwunden  ist. 

Christ,  Grünbaum  und  Amson  und  Mendelsohn  kommen 
zu  ähnlichen  Resultaten,  ohne  dass  jedoch  aus  ihren  Ausfahrungen  die 
Zeit,  innerhalb  welcher  sich  der  Beruhigungsvorgang  bei  500-^1000  kgm. 
vollzieht,  klar  zu  ersehen  ist.  Herzerregung  und  Herzerholung  nach 
Muskelarbeit  sind,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  in  hohem  Grade  von  körper- 
licher Übung  abhängig.  Die  Grösse  der  Pulssteigung  hängt  nach 
Grünbaum  und  Amson  davon  ab,  mit  welchem  Bruchteil  ihrer 
maximalen  Leistungsfähigkeit  die  betreffenden  Muskelgruppen  arbeiten. 
Durch  Übung  kann  die  Leistungsfähigkeit  der  arbeitenden  Muskeln 
beträchtlich  gehoben  werden.  Es  wird  dann  dieselbe  Arbeit  eine  geringere 
Steigung  der  Pulsfrequenz  zur  Folge  haben  oder,  wie  Staehelin  an- 
fuhrt, sich  die  Gewöhnung  des  Herzens  an  wiederholte  gleichgrosse 
Muskelarbeit  in  einer  rascher  erfolgenden  Erholung  aussprechen. 
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Unter  den  Autoren,  die  das  Verhalten  des  Blutdrucks  beim  ge- 
sunden Menschen  nach  Muskelarbeit  untersucht  haben,  herrscht  Ein- 
stimmigkeit darüber,  dass  derselbe  eine  dauernde  Erhöhung  während 
der  Arbeit  aufweist.  Maximo witsch  (12)  und  Rieder  fanden,  dass 
bei  gesunden  Individuen  der  Blutdiiick  durch  Muskelarbeit  steigt,  un- 
mittelbar nach  der  Arbeit  die  grösste  Steigung  erreicht,  in  den  ersten 
5  Minuten  nach  der  Arbeit  rasch  sinkt  und  durchschnittlich  20 — 30  Minuten 
nach  geleisteter  Arbeit  zur  Norm  zurückkehrt.  Diese  Resultate  können 
indessen  mit  den  unsrigen  nicht  in  Parallele  gestellt  werden,  da  es 
sich  bei  den  Versuchen  von  Maximowitsch  und  Rieder  um  die 
Bewältigung  einer  viel  höheren  Arbeit  (2500  kgm.)  handelt,  die  dazu 
innerhalb  kurzer  Zeit  mit  dem  Maximum  von  Kraft  geleistet  wurden. 
Für  unsere  Frage  ist  es  jedoch  von  Interesse,  dass  3  von  ihren  Ver- 
suchspersonen eine  Ausnahme  machten,  indem  nach  der  Arbeit  nicht 
eine  Erhöhung,  sondern  eine  Erniedrigung  des  Blutdrucks  eintrat, 
nämlich  ein  tuberkulöser  Knabe  mit  Retrecissement  thoracique,  ein 
Mädchen  mit  Mitralinsufläcienz  und  ein  Mann  mit  Herzhypertrophie  und 
fettiger  Entartung  des  Herzmuskels. 

So  fand  auch  Masing  (13)  bei  alten  Leuten  (58 — 81  J.)  fast 
regelmäfsig  bei  länger  dauernder  Arbeit  nach  primärem  Ansteigen  früher 
oder  später  ein  typisches  bis  zum  Schluss  anhaltendes  Sinken  des  Blut^ 
drucks.  Da  dasselbe  meist  mit  beginnender  Atemnot  zusammentraf 
und  am  ausgesprochensten  war,  wenn  die  Versuchspersonen  die  Arbeit 
wegen  überhandnehmender  Atemnot  einstellen  mussten,  so  glaubt 
Masing  nicht  fehl  zu  gehen,  wenn  er  dasselbe  als  Zeichen  beginnender 
Insufficienz  und  Ermüdung  des  linken  Ventrikels  auffasst. 

Zu  unseren  Versuchen  an  „Herzgesunden**  (siehe  S.  625  und  626) 
standen  uns  12  Personen  im  Alter  von  15 — 48  Jahren  zur  Verfiigung. 
Sämtliche  Versuchspersonen  leisteten  zunächst  100,  dann  500  kgm.,  9 
leisteten  1000  kgm. 

Aus  der  Versuchstabelle  ergibt  sich,  dass  bei  gesunden  Individuen 
bis  zu  einer  Leistung  von  500  kgm.  innerhalb  V» — ^V»  Minuten  Herz- 
beruhigung eintritt  und  zugleich  der  Blutdruck  nach  eingetretener  Herz- 
beruhigung noch  eine  Steigung  von  2 — 17  mm  aufweist. 

Dass  die  Erhöhung  des  Blutdrucks  eine  so  geringe  war,  erklärt 
sich  daraus,  dasa  es  sich  bei  unseren  Versuchspersonen  fast  durchweg 
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Tabelle  der  herasgesunden  Yersnchspersonen« 

In  den  Tabellen  bedeutet:   Pa  und  Pb   die  Pulszahl  vor  und  nach  der 

Arbeit  im  Stehen. 

Pal  und  P  b  1  die  Pulszahl  yor  und  nach  der 
Arbeit  im  Liegen. 

Hinter  Pb  1  die  Zeit  in  Minuten,  die  bis 
zur  Herzberuhigung  yerstrichen  ist. 

Bd  a  und  Bd  b  beziehen  sich  auf  den  Blutdruck 
vor  der  Arbeit  bezw.  nach  derselben  und 
nach  erfolgter  Herzberuhigung  im  Liegen. 

Die  Zahlen  unter  Arbeitsmafs  bezeichnen  die 
Zahl  der  geleisteten  Eilogrammmeter 
=  kgm. 
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Yerhandl.  d.  einundzwuisfgsten  Congresse«  f.  innere  Medizin     XXI. 
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9 

95 

um  trainierte  Individuen  handelte.     8  davon  gehörten  der  Musterriege 
des  hiesigen  Turnvereins  an. 

Auch  bei  einer  Leistung  von  1000  kgm.  tritt  in  7  von  9  Fällen 
innerhalb  1 — 2  Minuten  völlige  Herzberuhigung  ein,  jedoch  zeigt  sich 
bei  3  von  9  Versuchspersonen  eine  Erniedrigung  des  Blutdrucks,   also 
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eine   vorübergehende   Insufficienz   des   Herzens    für    die   beanspruchte 
Arbeitsleistung. 

In  2  von  diesen  Fällen  tritt  selbst  innerhalb  10  Minuten  keine 
völlige  Herzberuhigung  ein,  während  sich,  wie  die  Blutdruckmessungen 
ergaben,  trotzdem  innerhalb  dieser  Frist  der  Vorgang  der  Herzermüdung 
und  Erholung  abspielte. 

Die  Sufficienzgrenze  des  gesunden  Herzens  liegt  also  ungefähr  bei 
1000  kgm. 

Das  wichtigste  Merkmal  dieser  Untersuchungen  ist  aber  zweifellos, 
dass  bei  herzgesunden  Versuchspersonen  sich  bis  zu  einer  Arbeitsleistung 
von  500  kgm.  bestimmte  Beziehungen  zwischen  Puls  und  Blutdruck  ab- 
leiten lassen  und  sich  das  Verhalten  derselben  mit  einer  solchen  Gesetz- 
mäfsigkeit  vollzieht,  dass  Abweichungen  von  dieser  Norm  mit  Recht 
als  pathologisch  angesehen  werden  dürfen. 

Schwieriger  ist  die  Frage  zu  beantworten,  ob  wir  aus  dem  Ab- 
sinken des  Blutdrucks  unter  den  Anfangsdruck  nach  Ablauf  der  Herz- 
erregung auf  einen  wirklichen  Nachlass  der  Herzkraft,  auf  eine  mangel- 
hafte Sufficienz  für  die  betr.  Arbeitsleistung  schliessen  dürfen.  Dies 
ist  zweifellos  der  Eardinalpunkt  der  ganzen  in  Frage  stehenden  Methode. 

Das  durch  körperliche  Arbeit  bewirkte  stärkere  Ansaugen  und 
Abströmen  des  venösen  Blutes  nach  dem  Herzen  erfordert  von  dem- 
selben eine  erhebliche  Mehrleistung,  die  es  durch  erhöhte  Frequenz 
seiner  Schläge  und  Vergrösserung  seiner  Schlagvolums  zu  erfüllen  be- 
strebt ist.  Nach  Zuntz  (14)  übertrifft  das  vom  Herzen  beförderte 
Sekundenvolum  bei  äusserer  Arbeitsleistung  die  Norm  oft  um  ein  Viel- 
faches und  es  müsste  auch  der  Blutdruck  entsprechend  wachsen,  wenn 
flicht  in  der  durch  Erregung  der  Vasodepressoren  bewirkten  Erweiterung 
des  Arterienrohrs  ein  Ausgleich  geschaffen  wäre. 

In  der  grösseren  oder  geringeren  Abnahme  der  Gefässwiderstände 
und  in  der  Erweiterung  des  Strombetts  ist  ein  Korrektiv  gegeben,  das 
verhindert,  dass  der  Blutdruck  bei  Muskelanstrengung  zu  gefahrdrohender 
Höhe  anschwillt. 

Dass  nach  vollzogener  Herzberuhigung  bei  sufficientem  Herzen  der 
Blutdruck  erhöht  ist,  ist  dadurch  zu  erklären,  dass  nicht  sofort  nach 
Aufhören  der  Muskelarbeit  eine  völlige  Stabilität  im  Gefässsystem 
eintritt  und  der  durch  die  Muskelarbeit  hervorgerufene  mächtige  Anreiz 
vom  sufficienten  Herzen  mit  einem  Plus  von  Energie  beantwortet  wird. 
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Auf  der  anderen  Seite  ist  es  einleuchtend,  dass,  sobald  das  linke 
Herz  Ermüdung  und  Insufficienz  zeigt,  das  Schlagvolum  sinken  muss 
und  damit  die  in  das  arterielle  System  geschleuderte  Blutmenge  und 
der  Blutdruck  eine  Verminderung  erfahren  muss.  Es  bleibt  sich  dabei 
für  unsere  Beurteilung  gleich,  ob  wir  es  mit  einer  primären  Herz- 
erkrankung bei  intaktem  Gefässsystem  oder  mit  einer  sekundären  Be- 
teiligung des  Herzmuskels  infolge  durch  Angiosklerose  und  Arterio- 
sklerose bedingten  Gefässwiderstände  zu  tun  haben.  Nur  können  wir 
aus  einer  Blutdruckerniedrigung  nach  geleisteter  Arbeit  nicht  sofort 
auf  eine  Insufficienz  des  Herzens  schliessen;  dies  würde  nur  dann 
angängig  sein,  wenn  wir  in  jedem  einzelnen  Falle  eine  normale  Reaktion 
der  Vasomotoren  voraussetzen  könnten,  wie  wir  sie  bei  gesunden  Leuten 
beobachtet  haben. 

So  könnte  die  Blutdruckerniedrigung  auch  in  einer  Erschlaffting 
der  Gefasswand  ihre  Erklärung  finden.  Es  wäre  also  möglich,  dass 
trotz  vorhandener  Siifßcienz  des  Herzens  ein  Sinken  des  Blutdrucks 
notiert  würde,  weil  noch  eine  Erschlaffung  der  Gefässwände  in  längerer 
Nachwirkung  besteht,  wie  dies  nach  stundenlangem  Bergsteigen  von 
Oertel  (15)  nachgewiesen  wurde. 

Hierin  liegt  offenbar  die  Möglichkeit  einer  falschen  Deutung  der 
Versuchsergebnisse . 

Es  geht  nun  aus  unseren  Versuchen  hervor,  dass  es  sich  nur  um 
einen  verschwindend  kleinen  Teil  von  Fällen  handeln  kann,  in  denen 
die  Gefassreaktion  dauernd  eine  abnorme  ist,  welcher  dem  grossen  Vorteil 
gegenüber,  den  die  Methode  für  die  vergleichsweise  Beurteilung  der 
Herzleistung  bietet,  nicht  in  Betracht  kommen  kann. 

Auch  der  Tonus  des  Gefässsystems  folgt  in  seiner  Reaktion  auf 
körperliche  Arbeit  bestimmten  Gesetzen.  Es  ist  dies  ohne  Zweifel  der 
Fall,  wenn  es  sich  nur  um  mäfsige  Anstrengungen,  etwa  eine  Arbeits- 
leistung bis  1000  kgm.  handelt.  Hier  ist  die  Einwirkung  auf  das  Ge- 
fässsystem eine  zu  kurze,  um  zu  einer  länger  anhaltenden  Gefass- 
erweiterung Veranlassung  geben  zu  können.  Zudem  gibt  es  kein 
geeigneteres  Mittel,  eine  abnorme  Reaktion  der  Vasomotoren  in  eine 
normal  ablaufende  zu  verwandeln,  als  eine  regelmäfsige  muskuläre  Be- 
tätigung. In  zweifelhaften  Fällen  ist  somit  durch  die  erforderlichen 
Kontrollversuche  und  die  hierdurch  ermöglichte  Gewöhnung  und  An- 
passung des  Gefässsystems  an  die  durch  die  Arbeit  verursachten  Blut- 
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druckschwankungen  der  Weg  gegeben,  eine  abnorme  Oefässreaktion  zu 
rektifizieren. 

Gerade  unsere  Untersuchungen  an  nervösen  Personen,  bei  denen 
doch  am  ersten  eine  krankhafte  Erregbarkeit  des  Gefösssystems  zu  er- 
warten ist,  haben  gezeigt,  dass  der  Tonus  desselben  durch  Übung  sehr 
bald  aus  einer  krankhaften  in  eine  normale  Reaktion  übergeleitet  wird. 
Eine  besondere  Stütze  hinsichtlich  ihrer  Brauchbarkeit  erhält  aber  die 
Methode  weiter  durch  die  eklatanten  Unterschiede,  die  die  Herzreaktion 
bei  Myodegeneration  im  Vergleiche  zu  nervöser  und  funktioneller  Schwäche 
des  Herzmuskels  aufweist. 

Während  die  Arbeitsversuche  bei  herzgesunden  Versuchspersonen 
und  bei  solchen  mit  nervöser  oder  funktioneller  Schwäche  des  Herz- 
muskels nur  eine  schnell  vorübergehende,  mäfsige  Erhöhung  der 
RespirationsArequenz  zur  Folge  hatten,  sehen  wir  in  den  Fällen  von 
Myokarditis  und  bei  Kompensationsstörungen  oft  schon  bei  geringen 
Arbeitsansprüchen  eine  mehr  oder  minder  ausgeprägte  Dyspnoe  auftreten. 

In  solchen  Fällen  kann  die  Blutdruckemiedrigung  nur  auf  eine 
Eraftabnahme  und  Insufficienz  des  Herzmuskels  mit  nachfolgender  Rück- 
stauung des  Blutes  nach  den  Lungen  zurückgeführt  werden. 

Aus  den  angeführten  Gesichtspunkten  und  Beobachtungen  erhellt 
u.  E.  zur  Genüge,  dass  wir  berechtigt  sind  aus  dem  Verhalten  des 
Blutdrucks  nach  eingetretener  Herzberuhigung  bezw.  dem  Vergleich 
desselben  mit  dem  Anfangsblutdruck  bestimmte  Schlüsse  auf  Anpassungs- 
fähigkeit, Sufficienz  und  Insufficienz  des  Hei-zens  für  die  geleistete 
Arbeit  zu  ziehen. 

Bevor  wir  nun  zu  dem  Resultat  unserer  Untersuchungen  an  herz- 
kranken Individuen  übergehen,  sei  noch  ein  kurzer  Hinweis  auf  gewisse 
Mängel  der  Versuchsanordnung  und  deren  Abhilfe  gestattet. 

Staehelin,  Masing  u.  a.  haben  festgestellt,  dass  die  Puls- 
frequenz auch  bei  absoluter  Ruhe  Schwankungen  von  2 — 6  Pulsationen 
in  der  Minute  aufweist.  Dieser  Umstand  sowohl  wie  die  ünvermeid- 
barkeit  kleiner  Differenzen  bei  irregulärer  Herztätigkeit  und  die  Not- 
wendigkeit die  Pulsfrequenz  von  Viertel-  zu  Viertelminute  zu  bestimmen, 
lassen  es  richtig  erscheinen,  wenn  wir  auf  eine  Differenz  bis  zu 
6  Schlägen  beim  Beruhigungsvorgang  keine  Rücksicht  nehmen. 

Wir  haben  weiter  gesehen,  dass  bei  herzgesunden  Versuchspersonen 
bei  einer  Arbeitsleistung  bis  zu  500  kgm.  fast  regelmäfsig  in  einer,  bei 
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1000  kgm.  innerhalb  2  Minuten  Herzberuhigung  eingetreten  ist.  Da 
aber  auch  manchmal  nach  anfanglichem  raschen  Abfall  der  Puls 
10  Minuten  und  länger  auf  einer  erhöhten  Frequenz  beharrt,  so  würden 
wir,  wenn  wir  mit  unserer  Blutdruckbestimmung  bis  zur  vollendeten 
Herzberuhigung  warten  wollten,  von  den  innerhalb  dieser  Zeit  sich  voll- 
ziehenden Blutdruckschwankungen  und  der  wahren  Reaktion  des  Herz- 
muskels auf  Muskelarbeit  keine  Kenntnis  erhalten. 

Hieraus  ergibt  sich  die  Notwendigkeit,  in  jedem  Fall  bereits  1 
bezw.  2  Minuten  nach  vollendeter  Arbeitsleistung  den  Blutdruck  zu 
bestimmen  und  diese  Bestimmung  bis  zur  Erhaltung  eines  klaren 
Resultates  in  den  nächsten  Minuten  zu  wiederholen. 

Zum  Beweis  für  unsere  Behauptung  fuhren  wir  von  10  uns  zur 
Verfugung  stehenden  Fällen  die  folgenden  beiden  an: 
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Charakteristisch  für  beide  Fälle  ist,  dass  die  Pulsfi-equenz  10  Minuten 
nach  geleisteter  Arbeit  noch  nicht  zur  Anfangszahl  zurückgekehrt  ist 
und  sich  trotzdem  innerhalb  dieser  10  Minuten,  wie  die  Blutdruck- 
messungen ergaben,  der  Ermüdungs-  und  Erholungsvorgang  des  Herzens 
abspielt.  Nach  10  Minuten  weist  sogar  der  Blutdruck  eine  grössere 
Höhe  auf,  wie  der  Anfangsblutdruck,  sodass  bei  genauer  Befolgung  der 
von  Gräupner  gegebenen  Kegeln  ein  fehlerhaftes  Resultat  heraus- 
kommen würde.  Auf  eine  weitere  Fehlerquelle  haben  wir  schon  oben 
hingewiesen,  nämlich  auf  die  Möglichkeit  eines  erhöhten  Anfangsdrucks 
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infolge  Erregung  und  auf  die  Verschleierung  des  Resultats  durch 
mangelndes  Training.  In  beiden  Fällen  gibt  es  keinen  besseren  Aus- 
gleich als  Muskelarbeit  und  so  ist  dieser  Fehler  durch  Kontrollversuche 
leicht  auszuschalten. 

Wichtig  ist,  dass  die  Arbeitsversuche  stets  zur  selben  Tageszeit 
vorgenommen  werden,  am  besten  am  Vormittag  vor  oder  nach  dem 
ersten  Frühstück  und  besonders  zu  beachten,  dass  grössere  Muskel- 
anstrengungen und  Exzesse  irgend  welcher  Art  am  Tage  vorher  in  der 
Kegel  ein  schlechteres  Resultat  bezüglich  der  SufGcienzgrenze  ergeben. 

Was  nun  unsere  Versuchsergebnisse  an  herzkranken  Individuen 
anlangt,  so  beziehen  sich  dieselben  auf  die  Beobachtung  von  70  Patienten. 

Einen  Teil  der  Resultate  (10)  mussten  wir  ausschalten,  da  wir 
erst  im  Laufe  der  Untersuchungen  die  obengenannten  Fehlerquellen 
berücksichtigen  lernten.  Der  Übersichtlichkeit  halber  haben  wir  das 
Material  in. 2  Gruppen  geteilt,  die  aus  den  beifolgenden  Tabellen  er- 
sichtlich sind. 

Die  erste  Gruppe  bezieht  sich  auf  die  Fälle  mit  steigender 
Arbeitsleistung,  bei  denen  im  Laufe  der  Untersuchungen  die  Sufficienz- 
grenze  nicht  überschritten  wurde;  die  zweite  Gruppe  auf  die  Fälle, 
bei  denen  bei  steigender  Arbeitsleistung  eine  deutliche  Insufficienz  des 
Herzens  für  die  gegebene  Arbeitsgrösse  zu  Tage  trat. 

I.  Versuche  mit  steigender  Arbeitsleistung.  —  SufBcienz. 
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23.  II. 

Unter  den  angeführten  34  Fällen  befinden  sich  20,  bei  denen  eine 
Arbeit  bis  300kgin.  und  14,  bei  denen  400— 1000  kgm.  geleistet  wurden. 
Wenn  auch  namentlich  bei  den  ersteren  unsere  Versuche  in  Bezug  auf 
die  Bestimmung  der  Sufficienzgrenze  nicht  als  abgeschlossen  gelten 
können,  so  glaubten  wir  doch  auch  diese  Fälle  anführen  zu  sollen, 
weil  sie  geeignet  sind  vom  Gang  der  Untersuchung  ein  Bild  zu  geben 
und  weil  sich  in  einem  Teil  derselben  der  Einfluss  der  Übung  bei 
wiederholten  Versuchen,  sowohl  in  Bezug  auf  die  schnellere  Beruhigung 
der  Herztätigkeit  als  auch  in  Hinsicht  auf  eine  bessere  Anpassung  des 
Herzens  an  Muskelarbeit  deutlich  zu  erkennen  gibt.  So  trat  die 
schnellere  Beruhigung  in  den  Fällen  4,  8  und  13  zu  Tage,  die  bessere 
Anpassungsfähigkeit  des  Herzens  in  Form  erhöhten  Endblutdrucks  in 
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den  Fällen  3,  5,  6,  7,  8,  10,  12,  14  und  16;  in  den  Fällen  5,  8,  9, 
10,  11,  14,  15  und  16  zeigt  sich  bei  wiederholten  Versuchen  schon 
innerhalb  1  Minute  nach  der  Arbeit  ein  Sinken  der  Pulsfrequenz  unter 
die  Norm,  was  als  ein  Zeichen  rascher  Erholungsfähigkeit  des  Herzens 
angesehen  werden  muss. 

Die  Tabellen  geben  uns  weiter  ein  Bild,  wie  die  Pulsfrequenz  mit 
der  Höhe  der  Arbeitsleistung  steigt.  Die  obere  Grenze  dieser  Steigung 
liegt  in  der  grösseren  Mehrzahl  unserer  Fälle  bei  300  kgm. 

Auch  die  Verlangsamung  der  Pulsfrequenz  im  Liegen  kommt  fast 
durchweg  zum  Ausdruck.  Eine  vorübergehende  Beschleunigung  ist  in 
den  Fällen  20  und  34  notiert  und  auf  nervöse  Einflüsse  zurückzuführen. 
Eine  dauernde  Beschleunigung  im  Liegen  zeigt  nur  Fall  13  trotz  vor- 
handener Sufficienz  für  180  kgm.  Hier  mag  wohl  das  stark  vergrösserte 
Herz  im  Liegen  eine  vermehrte  Zerrung  an  den  venösen  Ostien  und 
dadm-ch  die  Pulsbeschleunigung  verursacht  haben. 

Ein  grösseres  Interesse  beanspruchen  nun  die  in  der  Tabelle  II 
angeführten  24  Fälle  bei  denen  im  Laufe  der  Untersuchungen  die 
Snfßcienzgrenze  überschritten  wurde. 

II.  Tersnehe  mit  steigender  Arbeitsleistung.  —  InsufBcienz. 
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18.  VIII. 

110  90 

125  500 

120  86  1 

130 

1.  IX. 

86 

72 

135, 1000 

114,88:  1  ' 

t 

! 

120 

4.  IX. 

84  (4)  120 
78  (10)  145 


Zu  den  angeführten  12  Fällen  von  reiner  Myokarditis  ist  zu 
bemerken,  dass  sie  bis  auf  2  sieh  schon  dadurch  charakterisierten,  dass 
eine  Dilatation  des  linken  bezw.  beider  Ventrikel  vorhanden  war,  deren 
teilweises  oder  völliges  Verschwinden  wir  während  der  Kur  beobachten 
konnten.  Bei  den  2  Fällen  von  „Myokarditis  ohne  Herzvergrösserung* 
konnte  die  Diagnose  der  Myodegeneration  auf  Grund  der  geringen 
muskulären  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  mit  Sicherheit  gestellt  werden. 

Ihnen  gegenüber  stehen  Fälle  in  der  Tabelle  mit  Sufficienz  trotz 
schwerer  subjektiver  Herzsymptome,  in  denen  begründeter  Verdacht 
auf  Myodegeneration  bestand,  die  jedoch  nach  der  vorzüglichen  Reaktion 
des  Herzmuskels  auf  Muskelarbeit  als  einfach  funktionelle  Herzstörungen 
erkannt  werden  konnten. 
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Es  ist  natürlich,  dass  mit  dem  allmählichen  Ablauf  und  Ausheilen 
des  myokarditischen  Prozesses  auch  die  Funktionsprüfung  entsprechend 
günstigere  Resultate  ergibt.  Diese  Fälle  sind  als  „abgelaufene 
Myokarditis*  bezeichnet. 

Das  Facit  unserer  üntersuchungsergebnisse  fassen  wir  in  folgenden 
Schlussfolgerungen  zusammen : 

1.  Die  Behauptung  Schapiro's,  Gräupner's  u.  a-,  dass  bei 
HerzinsufGcienz  die  Liegezahl  des  Pulses  nahezu  gleich  oder  höher  sei, 
wie  die  Stehzahl  findet  sich  in  der  grösseren  Mehi-zahl  unserer  Fälle 
nicht  bestätigt.  Unter  den  24  Fällen  waren  nur  3,  in  denen  die  Liege-- 
zahl  dauernd  höher  befunden  wurde  als  die  Stehzahl,  und  weitere  3  Fälle, 
in  denen  beide  Zahlen  gleich  waren. 

Selbst  von  den  5  Fällen  von  Kompensationsstörung,  bei  denea 
wegen  mangelhafter  Besserung  der  Stauungserscheinungen  im  weiteren 
Verlaufe  der  Badekur  von  Digitalis  Gebrauch  gemacht  werden  musste, 
zeigten  4  im  Liegen  Pulsverlangsamung.  Allerdings  konnten  wir  Fälle 
von  schweren  Kompensationsstörungen  für  unsere  Untersuchungen  nicht 
verwerten,  da  dieselben  schon  als  sie  in  unsere  Behandlung  kamen, 
unter  dem  Einfluss  der  Digitalis  standen. 

2.  Die  Behauptimg  Gräupner's,  dass  bei  Myokarditis  jeder 
Arbeitsanspruch  mit  grösserer  Herzerregung  beantwortet  wird,  halten 
wir  nach  Aufstellung  einer  grösseren  Reihe  von  Durchschnittszahlen 
für  erwiesen. 

3.  Die  Suf&cienzgrenze  bei  Myokarditis  und  Kompensationsstörungeu 
liegt  in  allen  unseren  Fällen  zwischen  45  und  300  kgm. 

In  diesen  Fällen  zeigte  sich  fast  durchweg  infolge  der  Arbeit  eine 
die  Nonn  übersteigende  Erhöhung  der  Respirationsfrequenz,  die  sich  in 
einzelnen  Fällen  bis  zur  Dyspnoe  steigerte. 

Fall  56  mussten  wir  bei  dieser  Betrachtung  ausscheiden,  da  ver- 
sehentlich von  einer  Arbeitsleistung  von  100  direkt  auf  eine  von  450  kgm. 
übergegangen  worden  war. 

4.  Die  Sufficienzgrenze  für  funktionelle  Störungen  liegt  über  300  kgm. 
Eine  Bestimmimg  bis  1000  kgm.  muss  für  unsere  Zwecke  als  völlig 
ausreichend  angesehen  werden;  da  auch  bei  herzgesunden  Individuen 
sich  bei  1000  kgm.  zuweilen  schon  Herzermüdung  zeigt. 

5.  Aus  den  gemachten  Ausführungen  geht  hervor,  dass  diese 
Methode  der  Sufficienzbestimmung  des  Herzens  geeignet  ist,   bei  der 
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Differentialdiagnose  von  Myokarditis  und  funktionellen  Herzstöningen 
eine  wichtige  Rolle  zu  spielen.  Dasselbe  ist  der  Fall  bezüglich  der 
Differentialdiagnose  von  Angina  pectoris  nervösen  und  sklerotischen 
Ursprungs. 

6.  Die  Methode  gibt  uns  zugleich  eine  sichere  Unterlage  im  ein- 
zelnen Fall  zu  unterscheiden,  ob  Schonung  oder  Übung  des  Herzens 
geboten  ist  und  eine  zuverlässige  Grundlage  für  die  Anwendung  der 
verschiedenen  Formen  der  Herzgymnastik  und  ihre  Dosierung  im  ge- 
gebenen Falle. 

7.  Gleichzeitig  erfahren  wir  durch  die  wiederholten  Blutdruck- 
messungen, ob  eine  vorhandene  Blutdrucksenkung  oder  -steigerimg  vor- 
übergehend oder  dauernd  ist.  Wir  gewinnen  einen  tieferen  Einblick 
nicht  nur  in  die  Beschaffenheit  der  Herzfunktion,  sondern  auch  des 
Gefilsssystems  imd  sind  darnach  imstande  uns  über  Wert  und  Wirkung 
therapeutischer  Eingriffe  ein  sichereres  Urteil  zu  bilden. 

Wir  geben  uns  der  Hoflhung  hin,  dass  es  uns  durch  unsere  Unter- 
suchungen gelungen  ist,  die  Methode  der  Sufficienzbestimmungen  des 
Herzens  durch  Muskelarbeit  fester  zu  begründen.  Gräupner  gebührt 
das  Verdienst  den  Weg  gezeigt  zu  haben,  auf  dem  eine  zahlenmäfsige 
Fixierung  der  Herzkraft  möglich  ist.  In  der  Summe  der  kgm.,  die  das 
Herz  ohne  Ermüdung  zu  leisten  imstande  ist,  sehen  wir  den  greifbaren 
Ausdruck  der  augenblicklichen  Herzkraft. 

Weitere  Untersuchungen  werden  geeignet  sein,  die  Methode  noch 
zu  vervollkommnen  und  zu  vertiefen. 

Wir  zweifeln  nicht  daran,  dass  dieselbe  schon  in  ihrer  jetzigen 
Gestalt  den  Zweck  erfüllt,  von  der  Leistungsfähigkeit  des  Herzmuskels 
ein  deutliches  Bild  zu  geben  und  somit  für  die  Diagnose,  Prognose 
und  Therapie  der  chronischen  Herzkrankheiten  eine  willkommene 
Bereichening  bedeutet. 
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LVII. 

Über  die  z.  Z.  gebrSnclilichen  bakteriologischen  Unter 
snchnngsmetlioden  znr  Siohernng  der  klinischen  Typhns- 

diagnose  (excl.  der  Sernmreaktion). 

Von 

Privatdozent  Dr.  Panl  Krause  (Breslau). 


Eobert  Koch^)  hat  im  einem  am  28.  Nov.  1903  in  der  Sitzung^ 
des  wissenschaftlichen  Senats  bei  der  Kaiser  Wilhelms-Akademie  ge- 
haltenen Vortrage  neue  Vorschläge  zur  Bekämpfung  des  Typhus  gemach ; 
sie  gipfeln  darin,  dass  es  unser  Bestreben  sein  müsse,  den  InfektioD^- 
Stoff  einerseits  leicht  und  mit  Sicherheit  aufzufinden,  andererseits  ih/^ 
sicher  zu  vernichten;  auf  den  letzten  Punkt  gehe  ich  hier  nicht  ein. 

Ich  habe  mir  an  dieser  Stelle  die  Aufgabe  gestellt,  in  ge- 
drängter Kürze,  auf  Grund  meist  eigener  Erfahrung  und 
eigener  Untersuchungen  eine  Übersicht  über  die 
bakteriologischen  Untersuchungsmethoden  zu  geben, 
welche  uns  zur  Zeit  zur  Sicherung  der  klinischen  Typhusdiagnose  zur 
Verfügung  stehen. 

I.  Das  nächstliegende  scheint  es  zu  sein,  die  bakterio- 
logische Diagnose  des  Typhus  durch  Nachweis  der  Typhus- 
bazillen  im  Stahle  zu  führen,  und  doch  ist  es  nach  jahrelangem 
heissen  Bemühen,  geeignete  Methoden  zu  entdecken,  fraglos  noch  eine 
der  schwierigsten  Aufgaben,  welche  an  den  Bakteriologen  gestellt 
werden. 

Pfeiffer  gelang  als  erstem  der  Nachweis  der  Typhusbazillen 
aus  den  Faeces  durch  Züchtung  auf  Agar,  kui-ze  Zeit  darauf  Eugen 
Frank el  und  Simmonds  auf  Nährgelatine. 

1)  Veröfifentlichungen  aus  dem  Gebiete  des  MilitÄr-Sanitätswesens.  Berlin  1908. 
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In  den  folgenden  Jahren  wurden  eine  grosse  Anzahl  von  Arbeiten 
publiziert,  welche  sich  mit  der  Typhusdiagnose  aus  den  Stuhlent- 
leerungen beschäftigen;  nur  wenige  haben  eine  tatsächliche  Be- 
reicherung der  Methodik  gebracht. 

Ich  erwähne  die  Nährböden  von  Marpmann  (Pilzsekret- Agar), 
vonCapaldi  (2^/q  Agar,  1  ^/^^  Gelatine  mit  Pepton,  Mannit,  Natrium- 
und  Kaliumchlorid),  vonPetruschky  (Agar  mit  5  ^/^  Blutserum  und 
Molke),  von  Holz  (KartoiFelgelatine),  von  Kruse  (alkalische  Gelatine 
mit  0,05 ^/o  Karbolsäurezusatz  bei  Oberflächenaussaat),  von  Loesener 
(Gelatine  mit  0,03  ^/^ — 0,05  ^  ^  Karbolzusatz  bei  Wasseruntersuchungen), 
von  Eisner  (Holz 'sehe  KartoflFelgelatine  mit  1®/^  Jodkalium),  von 
Piorkowski)  3^»%  Gelatine  mit  Zusatz  von  alkalisch  gewordenem 
Harne  und  V«^/o  Pepton),  und  endlich  von  Conradi-Drigalski 
(Agar  mit  Zusatz  von  Lakmusmolke). 

Eigene,  zum  Teil  sehr  ausgedehnte  Erfahrungen  besitze  ich  aber 
folgende  Nährböden: 

1.  Die  von  Pfeiffer  und  E.  FränkelundSimmonds  verwandten 
Agar-  und  Gelatinenährböden  sind  für  den  Kliniker  einfach  und  zweifel- 
los, da  sie  in  jedem  Laboratorium  vorhanden  sind,  bequem;  ich  kann 
bestätigen,  dass  sie  in  einzelnen  Fallen  zum  Ziele  führen;  die  Unter- 
suchungen der  einzelnen  Kolonien  mittelst  der  biologischen  Methoden 
zur  Diiferentialdiagnose  lassen  sich  nicht  entbehren ;  vor  2  —3  Tagen 
kommt  man  daher  meistens  nicht  zu  einer  sicheren  Diagnose. 

2.  Die  Holzasche  Kartoffelgelatine  hat  mir  keine  besondere 
Dienste  für  die  Stuhluntersuchung  geleistet. 

3.  Die  Elsner'sche  Kartoffelgelatine  mit  Jodkaliumzusatz, 
welche  schon  frühzeitig  im  Gegensatz  zu  anderen  Forschern  von 
Curschmann  und  Eugen  Fränkel  als  wenig  leistungsfähig  be- 
zeichnet wurde,  wird  wohl  heute  kaum  mehr  praktisch  in  erheblichem 
Mafse  angewendet;  ich  habe  damit  wenig  Glück  bei  Faecesunter- 
sucbung  gehabt. 

4.  Etwas  ausführlicher  sei  der  Piorkowski'sche  Nährboden  er- 
wähnt; mir  gelang,  wie  vielen  anderen  Untersuchern,  wie  ich  früher 
an  anderer  Stelle  auseinandergesetzt  habe,  der  Nachweis  der  Typhus- 
bazillen aus  dem  Stuhl  verhältnisroäfsig  leicht  darauf. 

41» 
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Dieselben  wachsen  mit  rankenförmigen,  spirillenartig  gewundenen 
Ausläufern,  welche  sich  leicht  von  den  Kolonien  des  Bakt.  coli  unter- 
scheiden lassen. 

Erwähnenswert  scheint  mir  die  Angabe  voo  Schöttraüiler  zu 
sein,  dass  die  Paratyphusbazillen  auf  derPiorkowski *schen  Gelatine 
trotz  ihrer  grossen  Beweglichkeit  keine  Fortsätze  bilden ;  es  wäre  bisher 
der  einzige  Nährboden,  welcher  zur  Differentialdiagnose  der  Typhus- 
und  Paratyphusbazillen  im  Stuhle  brauchbar  wäre. 

Hayaschikawa  hatte  bei  einmaliger  Untersuchung  jedes  Falles 
62  ^/o  positive  Resultate.  Modifikationen  dieses  Nährbodens  sind  viel- 
fach empfohlen  und  nachgeprüft;  das  Arbeiten  damit  erfordert  fraglos 
grosse  Arbeit  und  Kritik;  die  biologischen  Methoden  zur  Differential- 
diagnose der  Typhusbazillen  sind  gleichfalls  nicht  zu  entbehren. 

5.  Die  ausgedehntesten  Erfahrungen  habe  ich  mir  im  letzten  Jahre 
mit  dem  von  Conradi-Drigalski  empfohlenen  Nährboden,  welcher 
unter  Kochs  Leitung  erfunden  und  ausprobiert  ist,  verschaffen  können. 
Ich  habe  damit  etwas  über  800  Stühle,  darunter  die  von  72  ver- 
schiedenen Typhusfällen,  untersuchen  können ;  abgesehen  von  den  Fällen 
in  der  Klinik  standen  mir  Typhusfälle  aus  Waidenburg,  Katscher» 
ausLaurahütte,  aus  Katto witz,  aus  Breslau,  in  welchen  Orten 
gehäufte  Typhusfalle  nicht  selten  vorkommen,  zur  Verfügung. 

Ich  will  ihnen  hier  keine  genauere  statistischen  Daten  über  meine 
Resultate  geben:  einen  Teil  habe  ich  schon  mit  Herrn  Dr.  Stertz 
zusammen  publiziert,  über  die  weiteren  Untersuchungen  will  ich  an 
anderem  Orte  ausführlich  berichten. 

Zur  kritischen  Würdigung  der  Methode  aber  führe  ich  hier  schon 
aus,  dass  ich  in  einer  ersten  Versuchsreihe  (104  Typhusstühle)  etwas 
weniger  als  60%,  in  einer  zweiten  Serie  (circa  560  Typhusstühle) 
64  Prozent  positive  Resultate  erzielen  konnte. 

Überblicke  ich  die  wichtigsten  Ergebnisse  der  Untersuchungen,  so 
steht  fest,  dass  der  Conradi-Drigalski  sehe  Agar  die  Möglichkeit 
gewahrt,  mit  Leichtigkeit  und  in  kurzer  Zeit  den  Typhusbazillus  von 
seinem  wichtigsten  Nebenbuhler,  dem  Bact.  coli  zu  unterscheiden.  Zur 
weiteren  Differenzierung  genügt  aber  meines  Erachtens  in  einer  grossen 
Zahl  der  Fälle  nicht  die  Agglutinationsprobe  allein,  sondern  man  be- 
darf dazu  der  biologischen  Differenzierungsmethoden,  (wenigstens  die 
Prüfung  der  Gas-  und  Indolbildung)  da  ja  eine  grosse  Anzahl  unter 
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den  ^blauen  Keimen •  nicht  Typhusbazillen  sind.  (Paratyphus-Dysenterie- 
bazillen  wachsen  von  den  pathogenen  Keimen  ähnlich  den  Typhiisbazillen). 

Zu  ähnlichen  Resultaten  gelangte  vor  kurzem  Li p schütz  in  Wien. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  wir  trotz  grösster  Sorg- 
falt und  Mühe  in  30— 40®/o  der  Fälle  mittelst  dieser 
Methode  die  Typhusbazillen  im  Stuhle  von  Typhus- 
kranken nicht  auffinden  können;  die  Methode  lässt  uns  da  im 
Stiche.  Es  ist  das  ja  auch  verständlich,  wenn  man  im  Auge  behält, 
dass  in  einer  grossen  Anzahl  von  Typhusfällen  nur  verhältnismäfsig 
wenig  Typhusgeschwüre  vorkommen,  auch  die  Zahl  der  geschwellten 
Plaques  und  Follikel,  in  welchen  meist  reichlich  post  mortem  Typhus- 
bazillen gefunden  werden,  eine  sehr  wechselnde  ist.  Die  Menge  des 
ausgesäten  Stuhles  ist  ja  naturgemäfs  stets  nur  eine  kleine;  solange 
wir  keine  brauchbare  Anreicherungsmethode  haben,  werden  sich  die 
Resultate  wohl  nicht  erheblich  bessern.  In  14  Fällen  konnte  ich  fast 
alle  Typhusstühle,  welche  vorhanden  waren,  untersuchen;  vom  8.  bis 
15.  Krankheitstage  fand  ich  6  mal,  vom  16.  bis  25.  Tage  8  mal 
Typhusbazillen;  in  einem  Falle  fand  ich  sie  noch  am  42.  Krankheits- 
tage. Stühle  von  Kranken,  welche  neben  Typhuspatienten 
lagen,  waren  in  vielen  von  mir  daraufhin  untersuchten  Fällen 
frei  von  Typhusbazillen;  stets  handelte  es  sich  bei  den  ver- 
dächtigen Kolonien  um  Keime,  welche  nur  ihrem  Aussehen  nach  auf 
der  Kultur  an  Typhusbazillen  erinnerten. 

Der  Conradi-Drigalski'sche  Nährboden  ist  zur  Zeit  der 
beste  zum  Nachweis  der  Typhusbazillen  aus  dem  Stuhle,  doch  halte 
ich  es  nach  meinen  Erfahrungen  für  ausgeschlossen,  dass  damit  in 
praxi  in  90  oder  gar  in  100®/o  der  Fälle  die  bakteriologische  Typhus- 
diagnose gestellt  werden  kann. 

Es  unterliegt  deshalb  keinem  Zweifel,  dass  in  einem  Teil  der 
Fälle  die  Stuhluntersuchungen  auf  Typhusbazillen  uns  in  der  Sicherung 
der  klinischen  Typhusdiagnose  nicht  weiterbringen;  ein  negativer  Be- 
fund besagt  auch  hier  gar  nichts,  selbst  wenn  er  mehrfach  erhoben 
worden  ist. 

Dabei  stimme  ich  der  Ansicht  Neufeld's  bei,  dass  es  bei  der 
bakteriologischen  Untersuchung  von  Typhusstühlen  nicht  so  sehr  auf 
die  Methode,  als  vielmehr  auf  die  Übung,  die  man  in  ihr  besitzt,  und 
die  Geduld,  die  man  darauf  verwendet,  ankommt. 
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II.  Eine  weitere  Methode,  durch  Nachweis  der  Typhusbazillen 
die  klinische  Methode  zu  sichern,  besteht  in  der  Panktion  der  Milz 
und  Aussaat  des  erhaltenen  Blutes  auf  geeignete  Nährböden. 

Trotz  günstiger  Resultate  —  so  hatte  z.  B.  E.  Ne isser  bei 
14  Fällen  12  mal  positive  Resultate  —  konnte  sich  diese  Methode 
infolge  der  Bedenken,  welche  Ärzte  wie  C  ur  seh  mann,  £.  Frank  el. 
G.  Franke  1,  dagegen  äusserten,  wohl  mit  Recht  nicht  allgemeine 
Anerkennung  verschaffen,  besonders  seit  jener  Fall  Haedke*s  bekannt 
wurde,  in  welchem  an  die  Punktion  sich  eine  deutliche  Blutung  anschloss. 
Trotzdem  ist  sie  in  der  neuesten  Zeit  wieder  angewandt  und  empfohlen 
worden. 

Adler ^)  berichtet  über  300  Milzpuuktionen,  darunter  über  die 
Hälfte  TyphusföUe,  in  welchen  er  in  95®/o  in  dem  auf  diese  Weise 
gewonnenen  Blute  Bazillen  nachweisen  konnte  und  darunter  in  90^„ 
wurde  damit  eine  Frühdiagnose  gestellt;  der  Autor  bemerkt,  dass  er 
nach  der  Punktion  nie  die  geringsten  unangenehmen  Symptome  be- 
obachtet habe. 

Vor  kurzem  hat  auch  Jancso^)  bei  36  Personen  37  Milz- 
punktionen gemacht,  21  davon  litten  an  Typhus,  in  19  Fällen  wurden 
Typhusbazillen  in  der  Punktionsflüssigkeit  gefunden,  in  2  Fällen  von 
Typhus  levis  gelang  der  Nachweis  rieht 

Eigene  Erfahrungen  über  Milzpunktionen  stehen  wir  nicht  zur  Ver- 
fügung; doch  glaube  ich,  wird  sich  diese  Methode  wohl  kaum  in  der 
Praxis  einbürgern,  trotz  der  neueren  günstigen  Erfolge ;  dass  eine  Gefahr 
für  die  Patienten  damit  verknüpft  ist,  wird  wohl  niemand  ernstlich  in 
Abrede  stellen; 

III.  Eine  fernere  Methode,  welche  in  den  letzten  Jahren  viel  an- 
gewandt worden  ist,  ist  die  Züchtung  der  Typhasbazillen  aus 
Roseolaflecken ;  schon  früher  geübt,  (Neuhaus,  Rütimeier. 
T  h  i  e  m  i  c  h)  kam  sie  durch  Empfehlung  von  N  e  u  f  e  1  d  und 
Curschmann  wieder  in  grössere  Anwendung;  seitdem  ist  sie  viel 
praktisch  mit  Erfolg  angewendet  worden;  ich  berichtete  an  anderer 
Stelle,  dass  ich  in  16  Typhusfällen  14  mal  Bazillen  nachweisen  konnte, 
seitdem  habe  ich  die  Methode  wiederholt  mit  günstigem  Erfolge  ange- 
wandt.    Ich  glaube,  dass  sie  wegen  ihrer  Einfachheit  auch  heute  noch 


1)  Deutsches  Archiv  für  kÜD.  Med.  1903. 
^  Zentralblatt  für  Bakteriologie  1904,  März. 
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überall  dort  in  Betracht  kommt,  wo  eine  grössere  Blutentnahme  nicht 
gemacht  werden  kann. 

IV.  Eine  Methode,  welche  in  der  allerneusten  Zeit  zielbewusst  mit 
«ehr  grossem  Erfolge  ausgebildet  worden  ist,  ist  die  des  Nachweises 
der  Typhasbazlllen  im  zirkulierenden  Blute. 

Die  Kultur  der  Typhusbazillen  aus  dem  peripheren  Blute  gab 
früher  meist  Misserfolgc.  E.  Fränkel,  Simmonds^  Jaworski, 
ürban  u.  a.  versuchten  dieselbe  vergebens.  Seitdem  aber  grössere 
Mengen  und  sofortige  Aussaat  des  Blutes  auf  geeigneten  Nährböde- 
angewendet  werden,  änderten  sich  die  Resultate. 

Castellani  hatte  bei  14  Fällen  12  positive  Resultate, 
Schottmüller  unter  220  Fällen  182  positive  Resultate, 
Auerbach  unter  10  Fällen  7  positive  Resultate. 

Die  übrigen  in  der  Literatur  niedergelegten  Fälle  sind  in  der 
Dissertation  von  Trappe^)  eingehend  berichtet,  in  welcher  auch  die 
von  Stern  beobachteten  Resultate  ausführlich  mitgeteilt  werden. 
Stern  fand  in  38  Fällen  25  mal  Typhusbazillen,  Jochmann*)  fand 
in  7  Fällen  der  Breslauer  med.  Klinik  6  mal  Typhusbazillen,  seitdem 
haben  wir  unter  29  Fällen  23  mal  Bazillen  im  Blute  gefunden.  Die 
Untersuchung  nahmen  wir  nach  der  von  Lenhartz  undSchottmüUer 
mittelst  Yeuenpunktion  mit  der  La  ersehen  Spritze  vor  und  säten 
sofort  am  Krankenbette  auf  Agar  von  43 — 45^  Celsius  aus. 

Diese  Methode  scheint  mir  deshalb  eine  erhöhte  Bedeutung  für 
•die  Klinik  zu  gewinnen,  weil  damit  ein  Frühdiagnose  möglich  ist  in 
Fällen,  wo  alle  Hilfsmittel  zur  Sicherung  der  Diagnose  uns  nicht  zur 
Verfügung  stehen;  so  gelang  die  Frühdiagnose  bei  einem  18jährigen 
Mädchen,  welches  wegen  Magenschmerzen  in  die  Klinik  kam;  in  den 
ersten  Tagen  fieberfrei,  entwickelte  sich  langsam  eine  staffeiförmig  auf- 
steigende Temperaturkurve.  Die  klinische  Diagnose  blieb  zweifelhaft, 
die  W idaische  Reaktion  1:40  war  vorhanden,  in  15  com.  Blut 
wurden  Typhusbazillen  gefunden.  In  einem  zweiten  Falle,  welcher 
wegen  urämischer  Erscheinungen  in  die  Klinik  gebracht  wurde  und 
in  der  darauffolgenden  Nacht  starb,  wurde  innerhalb  von  24  Stunden 
mittelst  der  Blutplatten  die  richtige  Diagnose  gestellt. 

Die  Differenzierung  der  gefundenen  Keime  ist  notwendig;  wie  be- 


1)  Trappe,  Dissertation  Breslau  1904. 

8)  Jochmann,  Zentral blatt  für  Bakteriologie  1903. 
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kanct,  ist  ja  mittelst  dieser  Methode  der  Paratyphusbacillus  von 
Schottmüller  entdeckt  worden;  zur  sicheren  Diagnose  des  Para- 
typhus muss  man  wohl  den  Nachweis  der  Bazillen  im  Blute  verlangeD. 
Ich  glaube,  dass  diese  Methode  noch  weite  Verbreitung  finden 
wird,  dass  sie  in  allen  zweifelhaften  Fällen  schon  heute  herangezogen 
zu  werden  verdient;  unglückliche  Zufälle  sind  mir  nie  begegnet  und 
die  äusseren  Schwierigkeiten  waren  meist  gering  und  leicht  zu  besiegen : 
immerhin  ist  sie  nicht  überall  anwendbar. 

V.  Was  ferner  die  Untersuchung  des  Urins  auf  Typhus- 
bazillen anbetrifft,  so  ist  die  Methodik  ja  eine  höchst  einfache:  eine 
Aussaat  des  steril  entnommenen  Urins  auf  gewöhnlichen  Agar  genügt. 

Die  Resultate,  welche  damit  erzielt  worden  sind,  hat  H.  Curscb- 
mann  kurzlich  vollständig  zusammengestellt;  ich  konpte  iu  einer 
früheren  Arbeit  über  Harnuntersuchungen  ausführlich  darüber  berichteo. 
Ich  glaube  kaum,  dass  durch  die  Urinuntersuchung  die  Diagnose  auf 
Typhus  gestellt  werden  wird,  meist  ist  das  klinische  Bild  schon  vor 
Eintritt  einer  Bakteriurie  oder  Cystitis  typhosa  klar. 

VI.  Auch  die  Untersuchung  von  Sputum  dürfte  zur  Diagnose 
des  Krankheitsbildes  nur  selten  herangezogen  werden  können;  in  den 
paar  Fällen,  in  denen  sich  Typhusbazillen  im  Auswurf  fanden,  war  die 
Diagnose  der  Krankheit  sicher.  Ähnlich  verhält  es  sich  mit  dem  Nach- 
weis der  Bazillen  im  Schweiss. 

Zum  Schluss  bemerke  ich  noch,  dass  ich  auf  Bedeutung  der 
W idaischen  Reaktion  für  die  Diagnose  des  Typhus  absichtlich 
nicht  eingegangen  bin,  weil  das  ausser  dem  Rahmen  meines  Vortrages 
liegt  und  hier  zu  weit  führen  würde.  Nur  eine  Bemerkung  gestatte 
ich  mir,  dass  auf  Veranlassung  von  Herrn  Geh.  Rat  von  Strümpell 
in  der  Breslauer  Klinik  seit  mehreren  Monaten  das  F  ick  er 'sehe 
Typhasdiagnostifam  neben  der  allgemein  gebräuchlichen  Methode 
in  vielen  Parallelversucben  mit  gutem  Erfolge  zur  Anstellung  der 
makroskopischen  Agglutinationsprobe  gebraucht  worden  ist;  es  ist 
haltbar  und  stets  gebrauchsfähig  und  dürfte  sich  deshalb  zur  Ein- 
führung empfehlen,  vor  allem  überall  dort,  wo  keine  frische  Typhus- 
kulturen zur  Verfugung  stehen. 
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Turban:  Methodik  der  Herzgrössenbestimmung  229  (D). 

Volhard:  Arhythmie  am  Menschenherzen  288  (D);  —  Untersuchungen  am 
Herzen  204  (D);  —  Ven tri keldiastoli sehe  Welle  des  Venenpulses  332  (D), 
334  (D). 

Weber:  Anästhesie  durch  Adrenalin  616  (V). 

Weisz:  Der  Dickdarm,  seine  Untersuchung  und  Erklärung  seiner  ver- 
schiedenen Formen  540  (V). 

Weyll:  StoflFwechsel  und  Energieverbrauch  im  Fieber  495  (D);  —  Diät  der 
Gallensteinkrankheit  509  (D);  —  Erfolge  einer  einmaligen  Kur 
in  Karlsbad  bei  Gallensteinkranken  539  (D);  —  neue  thera- 
peutische Mitteilungen  608  (V). 

Wiesel:  anatomische  Befunde  am  Circulationsap parate,  speciell  den 
Arterien  bei  Typhus  abdominalis  250  (V). 

Winternitz:  Ursprung  des  Fettes  im  Harn  bei  nephritischen  Pro- 
zessen 465  (V). 

Wolf f:  Streptokokkenserumbehandlung  372  (D);  —Die  neueren  Tuber- 
kuloseforschungen und  ihre  klinische  Be-deutung  445  (V). 
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Adrenalinanaesthesie:  Weber  616  (V). 

Alexie:  Seelenblindheit  und  ~:  Niessl  von  Mayendorf  510  (V). 

Anämie:  Therapie:  Weyll  608  (V). 

Anaesthesie  durch  Adrenalin:  Weber  616  (V). 

Arterienerkrankung:  experimentell  erzeugte  —  beim  Kaninchen:  Erb 
jun.  110  (V). 

Arteriosklerose:  Marchand  23  (R),  Uomberg  60  (R),  Kisch  148  (D),  Elempe- 
rer  144  (D),  Gumprecht  147  (D),  v.  Criegern  149  (D),  Hirschfeld  151  (D), 
von  Noorden  152  (D),  Schott  154  (D),  Hofbauer  157  (D),  Ag6ron  160  (D). 
Krause  161  (D).  v.  Jaksch  163  (D),  Hochhaus  165  (D).  Gerhardt  166  (D), 
Dehio  167  (D),  Smith  168  (D),  Sauerbeck  169  (D),  Fraenkel  171  (D),  Stras- 
burger 172  (D),  Sattler  173  (D),  Marchand  175  (D),  Romberg  177  (D), 
Groedel  180  (D);  Wert  der  Blutdruckmessung  für  die  Behandlung 
der  — :  Groedel  113  (V);  —  und  Lebensversicherung:  Bahrdt  124 
(V) ;  —  Veränderungen  des  Pankreas  bei  —  :  Hoppe-Seyler  130  (V). 

Arzneiliche  Wirkung:  Zusammenhang  physiko-chemischer  Eigen- 
Schäften  und  -:  Pauli  396  (V),  Müller  404  (D). 

Asthma:  Therapie:  WeyU  608  (V). 

Blut:  neuer  Apparat  zur  Sauer  Stoffanalyse  des  — :  Müller,  Franz  405  (De), 
Brat  410  (D). 

Blutdruck:  Verfahren  zur  Messung  des  diabtolischen  — :  Strasburger 
184  (V). 

Blutdruckmessung:  Wert  der  —  für  die  Behandlung  der  Arterio- 
sklerose: Groedel  113  (V);  —  die  praktische  Bedeutung  der  — : 
Geisböck  97  (V);  Resultate  der  —  an  Kranken:  Federn  576  (V). 

Cell ul ose:  in  den  Faeces  s.  d. 

Circulationsapparat:  anatomische  Befunde  am  —  bei  Typhus  abdomi- 
nalis: Wiesel  250  (V). 

Coma  diabeticum:  ein  bisher  nicht  bekanntes  Symptom  beim  — :  Krause 
439  (V),  Stadelmann  444  (D),  Krause  444  (D). 

Diabetes  mellitus:  Ei weissstoff Wechsel  beim  — :  Falta  496  (V)^ 
Glässner  500  (D). 

Diazoreaktion:  Chemie  dar  Ehrlich'schen  —  :  Clemens  458  (V). 

Dickdarm:  Seine  Untersuchung  und  Erklärung  seiner  verschiedenen  For- 
men: Weisz:  540  (V). 

Digitalis:  Herzmuskelwirkung  der  — :  Brandenburg  426  (V),  Straub 
430  (D). 

Dysbasia  angiosclerotica:  Erb  sen.  104  (V). 

Eiweissmast:  Beitrag  zur  Frage  der  — :  Bomstein  523  (V),  Albu  534  (D), 
Bornstein  535  (D),  Albu  536  (D),  Mohr  536  (D). 
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fiiweissstoffwechsel  beim  Diabetes  s.  d. 

Energieverbrauch  im  Fieber  s.  d. 

Epilepsie:  Therapie:  Weyll  608  (V). 

Eröffnungsrede:  Merkel  3. 

F a e c e s :  Vorkommen  und  quantitative  Bestimmung  von  Cellulose  in  den  — : 
Simon  552  (V). 

Fett:  im  Harn  s.  d. 

Fieber:  Heilwirkungen  des  künstlich  hervorgerufenen  — :  Dehio  479 (V), 
Matthes488  (D),  Simon  488  (D);  —  Stoffwechsel  und  Energiever- 
brauch im  —:  Staehelin  489  (V),  Mohr  494  (D),  Weyll  495  (D). 

Oallensteinkrankheit:  Erfolge  einer  einmaligen  Kur  in  Karlsbad  —  : 
Fink  537  (V),  Weyll  539  (D);  —  Diät  der  — :  Clemm  501  (V),  Weyll  509  (D). 

Oelenkrheumatismus:  Behandlung  des  akuten  und  chronischen  — 
mit  Streptokokkenserum  s.  d. 

Hämoglobin:  —  Untersuchungen  in  Fällen  von  chronischen  Herzkrank- 
heiten: Schott  601  (V). 

Hämolyse:  Koeppe  344  (V). 

Harn:  Ursprung  des  Fettes  im  —  bei  nephritischen  Prozessen:  Winter- 
nitz  465  (V). 

Harnabscheidung:  Einfluss  von  Veränderungen  der  Circulation  auf 
die  —  in  der  Niere  beim  Menschen :  Reitter  240  (V),  H.  v.  Schrött^r  240  (V). 

Herz:  Bestimmung  der  Leistungsfähigkeit  des  gesunden  und  kranken  — 
durch  Muskelarbeit:  Baur  620  (V);  —  Untersuchungen  am  — : 
Brauer  187  (V),  Gerhardt  202  (D),  Deutsch  203  (D),  Volhard  204  (D\  Fr. 
Müller  205  (D). 

Herzarhythmie:  graphische  Methoden  nebst  Beobachtungen  von 
künstlich  erzeugter  —  am  freiliegenden  Menschenherzen:  Hoffinann  276 
(V),  Hering  287  (D),  Volhard  288  (D) 

Herzgrössenbestimmung:  Methodik  der  — :  de  la  Camp  208  (V),  F.  Kraus 
227  (D),  V.  Schrötter  sen.  228  (D),  Turban  225  (D),  Moritz  229  (D),  Schott 
231  (D),  Moritz  232  (D),  Smith  233  (D),  Pässler  238  (D),  de  la  Camp  239  (D). 

Herzkrankheiten:  Hämoglobinuntersuchungen  in  Fällen  von  chro- 
nischen — :  Schott  601  (V). 

Herzmuskelwirkung:  der  Digitalis  s.  d. 

Herznerven:  Beiträge  zur  Physiologie  der  — :  Asher  298  (V). 

Hinken:  intermittierendes:  Erb  sen.  104  i.V). 

Hydrastis Wurzel:  Wirkung  der  — :  König  613  (V). 

Hyperacidität  des  Magens  s.  d. 

Infektionskrankheiten:  akute,  Verhalten  der  Kreislau  fsorgane:  Ortner 
255  (V),  Federn  275  (D),  Ortner  275  (D). 

Inhalation:  Bedeutung  der  —  zerstäubter  medikamentöser  Flüssigkeiten  für 
die  Behandlung  innerer  Krankheiten:  s.  innere  Krankheiten. 

Inhalationsapparat:  ein  neuer  — :  Dietz  589  (V). 
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innere  Krankheiten:   Bedeutung- der  Einatmung  zerstäubter  medikamen- 
töser Flüssigkeiten  für  die  Behandlung  — :  Reitz  314  (V),  v.  Schrötter  sen. 

330  (D),  Rothschild  330  (D),  Saenger  330  (D),  Schmidt  aSl  (D).  v.  Schrötter 

331  (D),  Aronson  381  (D). 

Kreislaufs  Organe:  Verhalten  der  —  bei  akuten  Infektionskrankheiten: 
Ortner  255  (V),  Federn  275  (D),  Ortner  275  (D). 

Laevulosurie:  zur  Frage  der  hepatogenen  — :  Strauss  431  (V). 
Lebensversicherung:  Arteriosklerose  und  — :  Bahrdt  124  (V). 
Lungenspitzenkatarrh:  Therapie:  Wejll  608  (V). 

Magen:   Kenntnis  und  Behandlung  der  Hyperacidität  des  — :   Leo  469  (V). 
Magensaft:   Gewinnung  von   tierischem    —   aus  dem   isolierten  Magen:   Hepp 

595  (V). 
Muskelarbeit   zur   Bestimmung   der   Leistungsfähigkeit   des    gesunden 

und  kranken  Herzens  s.  d. 
Nephritis  che  Prozesse  und  Fett  im  Harn  s.  d. 
Neurasthenie:  Sprachstörungen  bei  — :  Gutzmann  518  (V). 
Niere:  Einfluss  von  Veränderungen  der  Circulation  auf  die   Harnab- 

Scheidung  in  der  —  beim  Menschen:   Reitter  240  (V).  H.  v.  Schrötter 

240  (V). 
Pankreas:    Veränderungen   des  —   bei  Arteriosklerose:   Hoppe-Seyler  130  (V). 
Pankreaserkrankungen:   neues   diagnostisches  Merkmal  bei  — :   Schmidt 

335  (V),  von  Noorden  343  (D).  Schmidt  3i3  (D). 
Pertussis:  Therapie:  Weyll  608  (V). 
Photodynamische  Substanzen:   Wirkung  der  — :   v.  Tappeiner  375  (V), 

Seifert  395  (D). 
Physiko- chemische   Eigenschaften:    Zusammenhang   —    und   arznei- 
licher Wirkung:  Pauli  396  (V),  Müller  404  (D). 
Pityriasis  lichenoides  chronica:  Rille  5(57  (De;. 
Pnematische  Kammer:  Eröffnung  der  Brusthöhle  in  der  — :  Sauerbruch 

555  (De),  Brauer  561  (De). 
Pneumonie:  prognostische  Verwertung  der  Sputumvirulenzbei  — :  Stuertz 

435  (V). 
Pneumothorax:  zur  —  lehre:  Sauerbruch  555  (De),  Brauer  561  (De). 
Probepunktion:  —  und  Punktion  des  Schädels:  Neisser  289  (V). 
Punktion:  Probepunktion  und  —  des  Schädels:  Neisser  289  (V). 
Röntgenbild:    Frontalserienschnitte    zwecks    Organumgrenzung   im    -•: 

de  la  Camp  564  (De). 
Sauerstoffanalyse  des  Blutes  s    d. 

Seelenblindheit:  -   und  Alexie:  Niessl  von  Mayendorf  510  (V). 
Sepsin:  das  Fäulnisgift  — :  Faust  411  (V). 
Skrophulose:  Therapie:  Weyll  608  (V). 
Sprachstörungen  bei  Neurasthenie  s.  d. 
Sputum  Virulenz  bei  Pneumonie  s.  d. 
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Stoffwechsel  im  Fieber  s.  d. 

Strcptokokkenserumbehandlung:  Theorie  der  — .  sowie  Ergebnisse 
dieser  Behandlung  bei  Gelenkrheumatismus  und  Tuberkulose- 
mischinfektion:  Menzer  355  (V).  Aronson  370  (D).  Wolff  372  (D), 
Michaelis  373  (D),  Menzer  373  (D),  Aronson  374  (D),  Menzer  374  (D), 

Tabische  Wirbelsäulenerkrankung  s.  d. 

Therapeutische  Mitteilungen :  Wey II  608  (V). 

Tuberkuloseforschungen:  die  neueren  —  und  ihre  klinische  Bedeu- 
tung: Wolff  445  (V). 

Tuberkulosemischinfektion:  Behandlung  der  —  mit  Streptokokken- 
serum s.  d. 

Typhus  abdominalis:  Anatomische  Befunde  am  Circulationsapparat: 
Wiesel  250  (V). 

Typusdiagnose:  bakteriologische  Untersuchungsmethoden  zur 
Sicherung  der  klinischen  — :  Krause  642  (V). 

Vagusfunktion:  Experimentelles  über  motorische  — :  Starck  450  (V>» 
Mohr  457  (D). 

Venenpuls:  Neue  Methode  zur  Untersuchung  des  — :  Deutsch  181  (V): 
-  Ventrikeldiastolische  Welle  des  — :  Hering  332  (De),  Volhard  332  (Du 
Deutsch  8?3  (D),  Volhard  334  (D),  Hering  334  (D). 

Wirbelsäulenerkrankung:  tabische:  Pässler  572  (De). 
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Tafil  I. 
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Fig.  2. 

KMiDcheni.    J  Intima,   M   Mudia      HämalDiylm- Eosin. 


,  VESHANDLUNBEN  D.  XXI,    KONGRESSES   F. 


ooaaaaa 


Fif.  1.     InrartlerMr  S[ 


Fiff.  B. 


TEEHANBLCKOIN  T.  ITLl.  ■KOaOTll63IS  f. 


wooaoa 


v>^ 


^'il^.  4-  S 

^^n 

^^E 

WW^BM 

f^^ 

im 

jjgjjlgi 

m 

2 

Bl 

TEBHANDLUNGEN   DES   XXI.   KONGRESSES   F.   INNERE   MEDIZIN. 


Tafel  III. 


SchttSRlor,  Mediastino-Pericarditis  adhaesiva  nach  Ausführung  der  Cardiolysis. 

Die  Bewegung  der  Brustwand  mitten  über  dem  Herzen,  der  Mitte  des  rippenfreien  Brastwand- 
lappens  entsprechend,  mit  dem  Hebel  eines  May*schen  Stethographen  geschrieben. 

Die  Zahlen  bei  den  einzelnen  Curven  geben  die  Belastung  an,  welche  senkrecht  auf  die  Brustwand 
wirkte.  Die  Grundplatte  des  Schreibhebels,  die  der  Brustwand  fest  aufgeklebt  war,  hatte  einen  Durch- 
messer von  ],4cm.  Das  Verhältnis  der  beiden  Hebelarme  war  ]  :2,  es  erscheint  somit  die  Curvenhöhe 
doppelt  so  gross,  als  die  Bewegungsexcnrsion  der  untersuchten  Brustwandpartie  betrug.  (Diese  Tafolist 
in  der  Originalgrösse  reproduziert.) 


VERLAG   VON   J.    F.   BERGMANN   IN   WIESBADEN. 


YBBBAKDLrNOEN   DES   XXI.   KONGRESSES  F.    INNERE   MEDIZIN. 


Tafel  lY. 


Tafel  IV — VI  sind  mit  Hllfe^eines  Curvenanalysators  ganz  genau  reproduziert.  Bei  Tafel  IV 
und  V  sind  die  Gurren  auf  einen  Nomialpuls  umgearbeitet.  Es  war  dieses  deswegen  leicht 
an&fOhrbar,  weil  silnitliche  Cunren  stets  im  Vergleich  zum  Carotispuls  des  betreffenden 
Menschen  geschrieben  waren,  man  somit  den  systolischen  und  den  diastolischen  Teil  der  Gunre 
leicht  absondern  konnte.  Bei  einzelnen  Gurren  ist  die  Fflnftelsekundenzeitschreibung  beigefügt, 
und  man  kann  dann  aus  der  verschiedenen  Länge,  welche  die  FQnftelsekundeneIntoilung  während 
des  systolischen  und  des  diastolischen  Teiles  hat,  erkennen,  ob  einer  der  beiden  Abschnitte 
zusammengedrängt  wurde. 

Auf  diese  Weise  sind  die  von  den  verschiedenen  Personen  gewonnenen  Gurven  ver- 
gleichbar gemacht.  In  einer  späteren  Publikation  sollen  die  betreffenden  Originaicurven  zur 
Reproduktion  gelangen. 

Tafel  IV,  Gnrve  2  und  8  entstanimou  einem  Patienten  mit  ausgedehnter  linksseitiger 
Thoracoplastik.  Gurve  2  zeigt  die  Erhärtung  der  Herzspitze  mit  einem  kleinen  Trichter 
geschrieben.  Gurre  3  entspricht  etwa  der  Mitte  des  Herzens;  in  diesem  Falle  mit 
einem  breiten  montierten  Trichter  geschrieben.  Hobel-  oder  Trommelschreibung  der  Herzmitte 
ergab  ein  durchaus  paralleles  Resultat.  Gurve  4  stammt  von  Gerlach  (Gardiolysis)  Aufnahme 
mit  der  Trommel,  Herzmitte. 

Gurve  5  Kinkel.  2.  Fall  von  ausgedehnter  linksseitiger  Thorax plastik.  Kleiner  montierter 
Trichter,  Gegend  des  linken  Vorhofes,  von  hinten  seitlich  her  i\i  erreichen. 
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Tafel  Y. 


Corve  2  Seh fl ssler  (Cardiolysis),  Tromroelschreibung,  Herzmitte.  Canre  4  and  5 
(Lichtenberger  nnd  Fallor).  Zwei  F&lle  Ton  chronischer  Nephritis  mit  deutlichem 
Galopprhythmus  und  Bmstwandschleadern. 
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YEBLiO  VOE  J.  F.  BEBaXAMM  IK  WIESBADEN. 


Verhandlungm  rf«  XXI.  Kongrtssfs  für  Inntrr  Stcdhin. 


Tafd  X. 


tVrhandluH^«  des  XXI.  Kongrrssci  für  Innere  Mrdiz. 


Tafel  XI. 


Verzeichnis 

der  in  den 

Verhandlungen  des  Kongresses  für  innere  Medizin 

XXI.  Band  für  1904 

vertretenen  Ankündigungen. 


Bäder  und  Kurorte. 

Arosa 9 

Baden-Baden 12 

Kgl.  Soolbad  Elmen 13 

Franzensbad 18—19 

Bad  Homburg  ...    2.  Uinschlagseite 

Karlsbad 14-15 

Langenschwalbach 10 

Bad  Lippspringe 12 

Roncegno      ...    - 74 

Bad  Salzbrunn 17 

Wiesbaden 11 

Sanatorien  und  Heilanstalten. 

Sanatorium     DDr.    Frey  -  Gilbert, 

Baden-Baden 28 

DDr.  Teuscber's  Sanatorium,  Weisser 

Hirsch 24 

Neue  Heilanstalt  Schömberg  ...  26 

Dr.   Frhr.   v.  Sohlern's  Heilanstalt, 

Bad  Kissingen 16 

Sanatorium  Passow,  Meiningen   .    .  16 

Allgem.  Physik.  Kuranstalt,  Berlin  22 

Dr.  Kahlbaum,  Goerlitz      .     .     ,    .  23 

Orthup.  Heilanstalt  DDr.  Schreber- 

Schildbach.  Leipzig     ....  23 

Dt.  Richard  Fischer,  Korhaus  Neckar- 

gemünd 25 

Sanatorium  Hofrat  Dietz,  Kissingen  25 

Augasta  Victoria-Bad,  Wiesbaden   .  27 

Sanatorium  Wehrawald      ....  29 


Nähr-  und  Kräftigungsmittel. 

Gebr.  Stollwerck  A -G.,  Köln      .    .    42 

Dr.  Theinhardt's  Nährmittel-Gesell- 
schaft. Cannstatt     ....     4 — 5 

Dr.  Miru8*sche  Hofapotheke,  Jena  .    35 

„Furo",  Med.  ehem.  Institut,  Thal- 
kirchen-München   4.  ümschlagseite 

Loeflund  &  Co.,  Stuttgart-Grunbach    44 

Rudolf  Gericke,  Potsdam    .    .    .    ,      3 

Nährmittelfabrik  München,   Pasing    43 

J.  £.  Stroscbein,  Chem.  Fabrik,  Berlin      1 

Brown  &  Polson,  Berlin     ....      2 

Alfred  Schmidt,  Basel    ....  20—21 

Medizinische  Präparate. 

C.  H.  Burk,  Stuttgart 45 

Prof.  A.  V.  Poehl  &  Söhne,  St.  Peters- 
burg   39 

Nicolay  &  Co..  Zürich-Hanau 

3.  Ümschlagseite 

Speyer  &  Grund,  Frankfurt  a.  M.  .    35 

Dr.  Wilhelm  Keim,  Wiesbaden   .     .41 

Kalle  &  Cü.,  Biebrich 40 

„Furo**,   Med.  chem.  Institut.  Thal- 
kirchen-München   4.  Ümschlagseite 

Farbwerke  Höchst      ....      36—37 

J.  E.  Stroschein,  Berlin      ....       1 

Brown  &  Polson.  Berlin     ....      2 

Institut  Marpmann,  Leipzig    ...      2 

Chemische  Werke,  Fritz  FriedlÄnder, 
Berlin 7 

42* 


Yerzeichnis  der  in  den  Terhandlnngen  des  Kong^resses  fQr  innere  Medidn 
XXL  Band  für  1904  fertretenen  Ankfindi|runir«n. 


Gesellschaft  für  chemische  Industrie, 
Baael 8 

Alfred  Schmidt,  Basel    ....  20—21 

Chemische  Fahrik  Cotta,  Dresden  .    34 

Reichspalatin  Apotheke,  Budapest  .    38 

Mineralwässer. 

Heinrich  Mattoni,  Franzenshad 

Besondere  Beilage 

Wolff  &  Calmherg,  Berlin ....    38 

Salzbrunner  Oberhrunnen  (Furhach 
u.  Strieboll) 32 

Kaiser  Friedrich-Quelle,  Offenbach  .    33 

Roncegno  (Heyl  &  Co.,  Berlin)  .    .    74 

Medicinische  Instnimente, 
Apparate  etc. 

AUgem.     Electricitäts  -  Gesellschaft, 
Berlin 30-31 


Dr.  Robert  Muencke,  BerHn   ...  51 

Paul  Altmann,  Berlin 50 

Dittmar's  Möbel-Fabrik,  Berlin  .    .  6 

Alexanderwerk  Remscheid  ....  54 

(jöransson^s  Mekaniska  Yerkstad     .  49 

Georg  Haertel,  Breslau 56 

Ruhm  er 's  Elektrotechnisches  Labo- 
ratorium, Berlin 47 

Reiniger,  Gebbert  &  Schall,  Erlangen  48 

Hermann  Haertel,  Breslau     .    .  52—53 

Emil  Gondelach,  Gehlberg     ...  55 

Max  Kohl,  Chemnitz 55 

Weine  ffir  Kranke,  Reconvales- 
zenten  und  Gesunde. 

C.  H.  Burk,  Stuttgart 45 

Carl  Acker,  Wiesbaden 46 


